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PENGARUH PEMBERIAN VITAMIN D TERHADAP INDEKS BIA DAN 
HANDGRIP PADA GERIATRI DENGAN DIABETES MELITUS TIPE 2  
 
Ova Rachmawati 
Telah dibuktikan adanya pengaruh pemberian vtamin D pada geriatri 
dengan Diabetes Melitus Tipe 2 yang dilihat dari adanya perubahan indeks BIA 
dan handgrip setelah pemberian vitamin D. 
Penelitian ini menggunakan metode simple random sampling, 30 pasien 
dengan Diabetes Melitus Tipe 2 yang rutin kontrol di poliklinik Geriatri terbagi 2 
kelompok yaitu kelompok pertama diukur indeks BIA dan handgrip kemudian 
diberikan vitamin D 1200 IU/ hari selama 30 hari, setelah 30 hari diukur indeks 
BIA dan handgrip. Kelompok kedua diukur indeks BIA dan handgrip tanpa 
pemberian vitamin D hanya terapi DM rutin per bulan, setelah 30 hari diukur 
indeks BIA dan handgrip. Kemudian indeks BIA dan handgrip kedua grup 
dibandingkan. Penelitian ini untuk mengetahui penaruh pemberian vitamin D 
terhadap indeks BIA dan handgrip pada pasien geriatri dengan Diabetes Melitus 
tipe 2. Data disajikan dengan menggunakan SPSS 22 for windows. Nilai p <0,05 
dianggap signifikan secara statistik.  
Hasil pengujian beda 2 mean kelompok perlakuan yang menerima 
pemberian suplementasi vitamin D dan kelompok kontrol yang menerima 
pemberian plasebo untuk variabel Indeks BIA dan Handgrip pada kondisi sesudah 
	  pemberian suplementasi Vitamin D menunjukkan hasil pengujian yang signifikan 
pada derajat signifikansi sebesar 5 persen (p < 0,05). Pada pasien geriatri dengan 
DM Tipe 2 sebelum pemberian      vitamin D 5,34 ± 0,28 dan setelah pemberian 
vitamin D didapatkan  5,65 ± 0,30 (p= 0,001) sedangkan pada handgrip           
16,20 ± 5,00  dan setelah pemberian vitamin D diperoleh 17,67 ± 4,39  (p=0,001). 
Hal ini membuktikan adanya pengaruh pemberian vitamin D pada indeks BIA dan 
handgrip pada pasien geriatri dengan         DM Tipe 2. 















THE EFFECT OF VITAMIN D ON BIA INDEX AND HANDGRIP IN 
GERIATRIC WITH DIABETES MELLITUS TYPE 2  
Ova Rachmawati 
It has been shown that the effect of vitamin D in geriatric with Type 2 
Diabetes Mellitus seen from the change of BIA index and handgrip after       
vitamin D. 
This study used simple random sampling method, 30 patients with type 2 
diabetes mellitus were routinely controlled in Geriatric polyclinic divided into 2 
groups ie first group measured BIA index and handgrip then given vitamin D 
1200 IU / day for 30 days, after 30 days measured BIA index and handgrip. The 
second group was measured BIA index and handgrip without vitamin D 
administration only routine DM therapy per month, after 30 days measured BIA 
index and handgrip. Then the BIA index and the second group handgrip are 
compared. This study was conducted to determine the effect of vitamin D on BIA 
index and handgrip in geriatric patients with type 2 diabetes mellitus. Data were 
presented using SPSS 22 for windows. The p value <0.05 was considered 
statistically significant. 
Different test results of 2 mean treatment groups receiving vitamin D 
supplementation and control group receiving placebo for variables BIA Index and 
Handgrip on condition after supplementation of Vitamin D showed significant test 
	  results at 5% significance level (p <0.05 ). In geriatric patients with Type 2 DM 
before vitamin D supplementation was 5.34 ± 0.28 and after vitamin D was 
obtained  5.65 ± 0.30 (p = 0.001) while on handgrip 16,20 ± 5,00 and after 
vitamin administration D obtained 17,67 ± 4,39 (p = 0,001). This proves the effect 
of vitamin D on the BIA index and handgrip in geriatric patients with Type 2 DM. 













	  Ova rachmawati. S961402006. Pengaruh Pemberian Vitamin D Terhadap Indeks 
BIA dan Handgrip pada Geriatri dengan Diabetes Melitus Tipe 2 TESIS. 
Pembimbing I: dr. dr. Fatichati Budiningsih,SpPD,Kger,FINASIM. Pembimbing 
II: dr. Supriyanto Kartodarsono, SpPD, KEMD,FINASIM. Program Studi Ilmu 
Penyakit Dalam Universitas Sebelas Maret Surakarta.  
ABSTRAK 
Latar Belakang 
Pengaruh vitamin D pada sensitivitas dan sekresi insulin telah 
menimbulkan hipotesis mengenai peranan vitamin D pada terapi  DM tipe 2, 
namun masih diperlukan penelitian jangka panjang yang lain. Penurunan 
kecepatan sintesis protein otot dan/atau peningkatan pemecahan protein otot yang 
tidak proporsional yang dapat diketahui dengan menggunakan indeks BIA dan 
handgrip. Pemberian suplementasi vitamin D pada geriatri menunjukkan 
perbaikan fungsi otot, mengurangi risiko jatuh dan memberikan dampak positif 
yaitu meningkatkan kualitas hidup dari pasien geriatri. 
Tujuan penelitian 
Penelitian ini bertujuan untuk mengkaji pengaruh suplementasi vitamin D 
terhadap indeks BIA dan tes handgrip pada   pasien Diabetes Melitus tipe 2 
Metode Penelitian 
Penelitian ini menggunakan metode simple random sampling sebanyak 30 
orang  pasien geriatri dengan Diabetes Melitus Tipe 2 yang dibagi menjadi           
	  2 kelompok yaitu kelompok uji dan kelompok kontrol masing-masing n=15 orang 
yang rutin kontrol di poli geriatri RSUD Dr. Moewardi Surakarta yang diberikan 
vitamin D selama 1 bulan, sebelum dan sesudah pemberian vitamin D, subyek 
akan menjalani pemeriksaan massa otot dengan menggunakan BIA dan handgrip. 
 Hasil Penelitian 
Pada pasien geriatri dengan DM Tipe 2 sebelum pemberian vitamin D 
pada indeks BIA diperoleh 5,34 ± 0,28 dan setelah pemberian vitamin D 
didapatkan            5,65 ± 0,30 (p= 0,001) sedangkan pada handgrip  16,20 ± 5,00  
dan setelah pemberian vitamin  D diperoleh 17,67 ± 4,39  (p=0,001). Hal ini 
menunjukkan hasil pengujian yang signifikan pada derajat signifikansi sebesar 5 
persen (p < 0,05) dan hal ini membuktikan adanya pengaruh pemberian vitamin D 
pada indeks BIA dan handgrip pada pasien geriatri dengan DM Tipe 2. 
Kesimpulan  
Adanya pengaruh pemberian vitamin D pada indeks BIA dan handgrip 
pada pasien geriatri dengan DM Tipe 2. 






Ova Rachmawati. S961402006. the Effect of vitamin D on BIA index and 
Handgrip in Geriatric with Diabetes Mellitus type 2. THESIS. Supervisor I: dr. dr. 
Fatichati Budiningsih, SpPD, Kger, FINASIM. Supervisor II: dr. Supriyanto 
Kartodarsono, Sp.PD- KEMD, FINASIM. Specialist Education Program I. 
Internal Medicine. Sebelas Maret University Surakarta. 
ABSTRACT  
Background  
The effect of vitamin D on sensitivity and insulin secretion has led to hypotheses 
about the role of vitamin D in the treatment of type 2 diabetes, but another long-
term study is still needed. Decreased speed of muscle protein synthesis and / or 
increased disproportionate muscle protein breakdown that can be determined by 
using BIA index and handgrip. Provision of vitamin D supplementation in 
geriatrics showed improved muscle function, reduced the risk of falls and gave a 
positive impact of improving the quality of life of geriatric patients. 
Research Purpose  
This study aims to examine the effect of vitamin D supplementation on BIA index 
and handgrip test in Diabetes Mellitus type 2 patient. 
Research Methode 
This research uses simple random sampling method as many as 30 geriatric 
patients with Diabetes Mellitus Type 2 which is divided into 2 groups namely test 
	  group and control group respectively n = 15 people who routinely control in 
geriatric geriatric               RSUD Dr. Moewardi Surakarta given vitamin D for 1 
month, before and after vitamin D, subjects will undergo muscle mass 
examination by using BIA and handgrip 
Research Result  
In geriatric patients with Type 2 DM before vitamin D in the BIA index was 5.34 
± 0.28 and after vitamin D was obtained 5.65 ± 0.30 (p = 0.001) while in handgrip 
16.20 ± 5.0 and after vitamin D administration was obtained 17.67 ± 4.39 (p = 
0.001). This shows significant test results at a significance level of 5 percent (p 
<0.05) and this proves the effect of vitamin D on the BIA index and handgrip in 
geriatric patients with Type 2 DM. 
Conclusion  
The effect of vitamin D on BIA index and handgrip on geriatric patients with 
Type 2 DM 
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1.1. Latar Belakang 
Prevalensi usia lanjut lebih dari 60 tahun meningkat lebih cepat 
dibandingkan populasi kelompok umur lainnya karena peningkatan angka harapan 
hidup dan penurunan angka kelahiran. Data demografi dunia menunjukkan 
peningkatan populasi usia lanjut 60 tahun atau lebih meningkat tiga kali lipat 
dalam waktu 50 tahun; dari 600 juta pada tahun 2000 menjadi lebih dari 2 miliar 
pada tahun 2050. Hal itu menyebabkan populasi geriatri lebih atau sama dengan 
80 tahun meningkat terutama di negara maju. Jumlah penduduk geriatri di 
Indonesia mencapai peringkat lima besar terbanyak di dunia, yakni 18,1 juta pada 
tahun 2010 dan akan meningkat dua kali lipat menjadi 36 juta pada tahun 2025. 
Angka harapan hidup penduduk Indonesia mencapai 67,8 tahun pada tahun 2000-
2005 dan menjadi 73,6 tahun pada tahun 2020-2025. Proporsi geriatri meningkat 
6% pada tahun 1950-1990 dan menjadi 8% saat ini. Proporsi tersebut diperkirakan 
naik menjadi 13% pada tahun 2025 dan menjadi 25% pada tahun 2050. Pada 
tahun 2050 seperempat penduduk Indonesia merupakan penduduk geriatri, 
dibandingkan seperduabelas penduduk Indonesia saat ini (Abikusno N 2011). 
 Beberapa data epidemiologi menunjukkan prevalensi Diabetes Melitus 
tipe 2 pada populasi usia >65 tahun adalah 10-20%. Menurut data WHO Global 
InfoBase Online, di Indonesia tampaknya 27,9%  pasien DM sesuai dengan 
	   
 
kelompok usia ≥56 tahun (WHO 2007). Pada usia lanjut, patofisiologi 
Diabetes Melitus tipe 2 didominasi dengan adanya defek sekresi insulin dari pada 
adanya suatu resistensi insulin (Ortlepp et al. 2003; Chau & Edelman 2001; Halter 
2003; Meneilly 2005). Kondisi adanya suatu defisiensi vitamin D sering 
mempengaruhi mekanisme ini misalnya resistensi insulin dan defek sekresi 
insulin pada sel beta pankreas walaupun mekanisme selanjutnya hal ini seringkali 
muncul (Norman 1998; Kadowaki & Norman 1994). Fakta mengenai pengaruh 
vitamin D pada sensitivitas dan sekresi insulin telah menimbulkan hipotesis 
mengenai peranan vitamin D pada terapi  DM tipe 2, namun masih diperlukan 
penelitian jangka panjang yang lain (Chiu, Chu & Go 2004; Gedik & Akalin 
1986; Baynes et al.1997; Boucher et al. 1995; Borissova et al. 2003; Nyomba et 
al. 1996; Pittas et al. 2006; Scragg & Sowers 2004; Scrag et al. 1995; Inzucchi et 
al. 1998; Isaia, Giorgino & Adani 2001). 
Sarkopenia merupakan fenomena kompleks dengan etiologi multifaktorial. 
Proses terjadinya sarkopenia melibatkan interaksi sistem saraf tepi dan sentral, 
hormonal, status nutrisi, imunologis, dan aktifitas fisik yang kurang. Pada tingkat 
molekular, sarkopenia disebabkan penurunan kecepatan sintesis protein otot 
dan/atau peningkatan pemecahan protein otot yang tidak proporsional (Narici & 
Mafulli 2010). Pemberian suplementasi vitamin D pada geriatri menunjukkan 
perbaikan fungsi otot, mengurangi risiko jatuh dan memberikan dampak positif 
pada komposisi dan morfologi serat (Bischoff et al. 2003; Pfeifer et al 2009; Sato 
et al. 2005; Yamada et al. 2012).  
	  Namun pada penelitian terdahulu menggunakan subjek geriatri dengan 
pengukuran hubungan antara vitamin D dan Diabetes Melitus tipe 2 sehingga 
mendorong peneliti untuk melakukan penelitian pengaruh suplementasi vitamin D 
pada pasien Diabetes Melitus tipe 2. 
 
1.2.  RUMUSAN MASALAH 
1.2.1. Apakah ada perbedaan indeks BIA pada pasien geriatri dengan 
Diabetes Melitus tipe 2 yang diberi suplementasi vitamin D 
dibandingkan yang tidak diberi suplementasi. 
1.2.2. Apakah ada perbedaan handgrip pada pasien geriatri dengan Diabetes 
Melitus tipe 2 yang diberi suplementasi vitamin D dibandingkan yang 
tidak diberi suplementasi. 
 
1.3. TUJUAN PENELITIAN 
1.3.1. Tujuan Umum: 
 Penelitian ini bertujuan untuk mengkaji pengaruh suplementasi 
vitamin D terhadap indeks BIA dan tes handgrip pada   pasien 
Diabetes Melitus tipe 2. 
1.3.2. Tujuan khusus:  
a) Menganalisa perbedaan indeks BIA pada pasien geriatri dengan 
Diabetes Melitus tipe 2 yang diberi suplementasi vitamin D 
dibandingkan yang tidak diberi suplementasi. 
	  b) Menganalisa perbedaan tes handgrip pada pasien geriatri dengan 
Diabetes Melitus tipe 2 yang diberi suplementasi vitamin D 
dibandingkan yang tidak diberi suplementasi 
 
1.4. MANFAAT PENELITIAN 
1.4.1. Manfaat Teoritis 
a) Memberikan bukti ilmiah mengenai hubungan antara kadar 
vitamin D dengan indeks BIA dan handgrip pada  pasien geriatri 
dengan  Diabetes Melitus tipe 2 . 
b) Sebagai bahan infomasi untuk melakukan penelitian lanjutan 
mengenai vitamin D pada geriatri. 
1.4.2. Manfaat Praktis 
Kadar vitamin D pada serum bisa digunakan sebagai terapi 
suplementasi pada pasien geriatri dengan Diabetes Melitus tipe 2 serta 














2.1.1.  Definisi  
Menurut World Health Organisation (WHO), lansia adalah seseorang 
yang telah memasuki usia 60 tahun keatas. Lansia merupakan kelompok 
umur pada manusia yang telah memasuki tahapan akhir dari fase 
kehidupannya. Kelompok yang dikategorikan lansia ini akan terjadi suatu 
proses yang disebut Aging Process atau proses penuaan.  
2.1.2. Proses Menua 
Menua atau aging adalah suatu proses menghilangnya secara 
perlahan-lahan kemampuan jaringan untuk memperbaiki diri atau 
mengganti diri dan mempertahankan struktur dan fungsi normalnya 
sehingga tidak dapat bertahan terhadap jejas (termasuk infeksi) dan 
memperbaiki kerusakan yang diderita (Dharmojo2006). 
Aging merupakan proses alamiah yang terjadi terus menerus dan 
dimulai sejak manusia dilahirkan. Terdapat banyak definisi proses menua, 
namun teori yang paling banyak dianut saat ini adalah teori radikal bebas 
dan teori telomer. Teori radikal bebas menyatakan proses menua terjadi 
akibat akumulasi radikal bebas yang merusak DNA, protein, lipid, glikasi 
non-enzimatik, dan turn over protein. Kerusakan di tingkat selular 
akhirnya menurunkan fungsi jaringan dan organ(Chodzko et al. 2009). 
	  Teori telomer menyatakan hilangnya telomer secara progresif 
menyebabkan proses menua. Telomer merupakan sekuens DNA yang 
terletak di ujung kromosom yang berfungsi mencegah pemendekan 
kromosom selama replikasi DNA. Telomer akan memendek setiap kali sel 
membelah. Bila telomer terlalu pendek maka sel berhenti membelah dan 
menyebabkan replicative senescence (Warneret al. 2010). Masalah umum 
pada proses menua adalah penurunan fungsi fisiologis dan kognitif yang 
bersifat progresif serta peningkatan kerentanan usia lanjut pada kondisi 
sakit. Laju dan dampak proses menua berbeda pada setiap individu karena 
dipengaruhi faktor genetik serta lingkungan(Chodzkoet al. 2009;Warneret 
al. 2010). Proses menua mengakibatkan penurunan fungsi sistem organ 
seperti sistem sensorik, saraf pusat, pencernaan, kardiovaskular, dan 
sistem respirasi. Selain itu terjadi pula perubahan komposisi tubuh, yaitu 
penurunan massa otot, peningkatan massa dan sentralisasi lemak, serta 
peningkatan lemak intramuskular. Individu yang menunjukkan 
karakteristik menua dikatakan mengalami usual aging, sedangkan individu 
yang tidak atau memiliki sedikit karakteristik menua disebut successful 
aging (Warneret al., 2010). 
Produk hasil metabolisme oksidatif yang sangat reaktif (radikal 
bebas) dapat bereaksi dengan berbagai komponen penting selular termasuk 
protein, DNA, lipid dan menjadi molekul-molekul yang tidak berfungsi 
namun bertahan lama dan mengganggu sel lainnya. Proses menua terjadi 
karena adanya kerusakan sel karena radikal bebas merusak sel lainnya 
(Setiati 2006). 
	  2.1.3. Fisiologi proses menua 
Secara umum dapat dikatakan pada proses menua terdapat 
kecenderungan terjadi penurunan kapasitas fungsional baik pada tingkat 
seluler maupun tingkat organ. Akibat penurunan kapasitas tersebut, orang 
yang lanjut usia tidak dapat merespon terhadap berbagai rangsangan, 
internal maupun eksternal, selektif yang dapat dilakukan oleh orang yang 
lebih muda.Hal tersebut disampaikan oleh Walker Cannon pada tahun 
1940 tentang masalah hemostenosis. Dalam konsep ini dinyatakan bahwa 
hemostenosis merupakan karakteristik pada penuaan. Hemostenosis adalah 
fisiologi penuaan yang berupa keadaan pengurangan cadangan 
homeostasis yang terjadi seiring dengan peningkatan usia pada setiap 
sistem organ. Menurunnya kapasitas berespon terhadap lingkungan 
internal cenderung membuat orang usia lanjut sulit menjaga kestabilan 
status fisik dan kimiawi atau memelihara homeostasis tubuh (Setiati 2006). 
Seiring dengan bertambahnya usia jumlah cadangan untuk 
menghadapi perubahan akan berkurang. Setiap perubahan terhadap 
homeostasis merupakan pergerakan menjauhi keadaan dasar(baseline) dan 
semakin besar perubahan yang terjadi maka akan semakin besar cadangan 
fisiologi yang diperlukan untuk kembali pada homeostasis. Disisi lain 
dengan berkurangnya cadangan fisiologis, maka seseorang usia lanjut akan 
mencapai suatu keadaan (yang disebut precipice) yang dapat berupa 
keadaan sakit ataupun kematian. 
Perubahan yang berjalan semakin lanjut dan semakin progresif 
akan menimbulkan gangguan (impairment), kemudian menjadi 
	  ketidakmampuan (disability) yang berlanjut menjadi disfungsi dan 
akhirnya timbul rintangan (handicap), proses itu akan mengarah pada 
penyakit (disease) (Sumarni & Guntur2008). 
2.2. Diabetes Melitust Tipe 2 Pada Usia Lanjut 
 Proses menua normal dicirikan dengan sejumlah perubahan 
progresif pada metabolismekarbohidrat yang menjelaskan meningkatnya 
insiden diabetes seiring dengan bertambahnya usia pada pasien dengan 
kerentanan gen tertentu. Penelitian sebelumnya menjelaskan bahwa 
lepasnya insulin karena diinduksi glukosa adalah hal yang normal pada 
pasien usia lanjut, namun kemudian penelitian terkinimenunjukkan bahwa 
adanya perubahan pada  pelepasan insulin, khususnya dalam merespon 
glukosaoral (Iozzo, Beck-Nielsen & Laakso 1999; Muller, Elahi & Tobin 
1996). Sekresi insulin yang abnormal mungkin terkait dengan hal tersebut 
sebagai bagian dari perubahan respon terhadap hormon inkretin 
sehubungan dengan usia (Meneilly, Ryan& Minaker 1998). Sebagaimana 
kebanyakan hormon lainnya, insulin disekresi secara pulsatil. Perubahan 
akibat proses menua juga dicirikan denganadanya perubahan pelepasan 
insulin secara pulsatil yang akan berkontribusi terhadap perubahan yang 
terkait sengan usia yaitu perubahan metabolisme glukosa(Meneilly, 
Veldhuis & Elahi 2005). Perubahan yang paling penting dalam 
metabolisme akibat proses menua adalah resistansi terhadap insulin-
mediated glucose disposal, meskipun masih diperdebatkan apakah hal ini 
disebabkan karena proses menua ataukah karena gaya hidup (Muller, Elahi 
& Tobin 1996).  
	  Meskipun ada kaitan yang sangat kuat antara predisposisi  
genetikterhadap diabetes pada usia lanjut, sejumlah faktor gaya hidup 
berkontribusi terhadap peningkatan risiko DM pada usia lanjut. 
Prevalensidiabetes lebih tinggi pada pasien yang mempunyai diet 
karbohidrat simpel danlemak jenuh serta rendah karbohidrat kompleks 
(Meneilly & Tessier 2001; Feskens, Virtanen & Rasanen 1995). 
Diperkirakan bahwa defisiensi vitamin, mineral dan zat sekelumit (trace 
elements)berkontribusi terhadap progresivitas diabetes pada pasien usia 
lajut (Meneilly & Tessier 2001; Mayer, Kushi & Jacobs 2000). Pasien usia 
lanjut dengan diabetes memproduksi radikal bebas yang lebih banyak dan 
terapi dengan vitamin C dan E meningkatkan aksi insulin pada pasien usia 
lanjut dengan diabetes danresistaensi insulin. Metabolisme 
glukosameningkat pada pasien yang diberikan  magnesium dan zinc. 
Meningkatnya diet besi berhubungan dengan meningkatnya risiko diabetes 
sesuai dengan bertambahnya usia (Song, Manson & Buring 2004; Lee, 
Folsom & Jacobs 2004). Faktor-faktor predisposisi DM pada usia lanjut 
diilustrasian pada gambar 2.1. di bawah ini: 
	   
Gambar 2.1. Faktor-faktor yang berkontribusi terhadap prevalensi 
Diabetes Melitus Tipe 2 pada usia lanjut  
 
2.2.1. Definisi Diabetes Melitus Tipe 2 
Menurut American Diabetes Association (ADA) tahun 
2017, DM merupakan suatukelompok penyakit  metabolik  dengan 
karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi 
insulin, kerja insulin, atau kedua-duanya (Perkeni 2014). 
Sedangkan menurut WHO 1980, DM merupakan suatu 
kumpulan problema anatomik dan kimiawi yang merupakan 
akibat sejumlah faktor di mana didapat defisiensi insulin absolut 
atau relatif dan gangguan fungsi insulin (Perkeni 2014). 
	  2.2.2.  Prevalensi Diabetes Melitus Tipe 2 
Penelitianepidemiologimenunjukkanadanyakecenderungan 
peningkatan angka insidensi dan prevalensi       DM tipe 2 di dunia. 
WHO memprediksi kenaikan jumlah penderita DM di Indonesia 
dari 8,4 juta pada tahun 2000 menjadi 21,3 juta pada tahun 2030. 
International Diabetes Federation (IDF) pada tahun 2009, 
memprediksi kenaikan jumlah penderita DM dari 7,0 juta pada 
tahun 2009 menjadi 12,0 juta pada tahun 2030. Meskipun terdapat 
perbedaan angka prevalens, keduanya menunjukkan adanya 
peningkatan jumlah penderita DM sebanyak 2-3 kali lipat pada 
tahun 2030 (Perkeni2014). 
Data Badan Pusat Statistik Indonesia diperkirakan pada 
tahun 2030 akan ada 194 juta penduduk yang berusia di atas 20 
tahun dan diperkirakan terdapat 12 juta penyandang diabetes 
daerah urban dan 8,1 juta daerah rural (Perkeni 2014). Peningkatan 
prevalensi DM tipe 2 memberikan risiko komplikasi lebih awal. 
Faktor yang berperan terhadap peningkatan kejadian DM tipe 2 
meliputi perbedaan etnik, kurangnya aktifitas fisik, pertambahan 
usia, obesitas dan riwayat keluarga (Hardy & Bell 2004). 
2.2.3. DM tipe 2 dan Aterosklerosis 
Hiperglikemia dapat mengganggu sistem transportasi 
glukosa, baik di dalam maupun diluar sel. Hiperglikemia kronik 
pada pasien dengan DM tipe akan mengakibatkan peningkatan stres 
oksidatif melalui 4 mekanisme yaitu :meningkatnyapolyol pathway 
	  flux, pembentukan AGEs, peningkatan aktivasi PKC,  hexosamine 
pathway flux  dan aldose reduktase (Brownlee2005; Newsholme et 
al.2007). Produksi ROS yang berlebihan menyebabkan 
ketidakseimbangan antara ROS (oksidan) dengan scavenger system 
(antioksidan) dan berlanjut dengan terpicunya empat mekanisme 
komplikasi DM seperti pada  gambar 5 (Van-den Oeven et al.2010). 
 
 
Gambar 2.2. Jalur utama kerusakan akibat hiperglikemia  
Peningkatan kadar glukosa dalam darah akan mengakbatkan peningkatan 
superoksida melalui 4 jalur yaitu polyol, AGEs, PKC dan hexosamin 
Dikutip dari : Brownlee2005 
 
Sejumlah faktor hemodinamik dan metabolik 
bertanggungjawab terhadap terjadinya perkembangan dan progresi 
penyakit makrovaskuler pada DM (lihat gambar 2.3.) (Calcutt et al. 
2009).  Faktor hemodinamik yang terlibat adalah kaskade hormonal 
	  renin angiotensin system (RAS) yang telah menunjukkan peran 
yang vital pada patofisiologi hubungan DM dengan  aterosklerosis. 
Vasoaktif pada sistem hormonal seperti endothelin (ET) (Barton et 
al. 1998)dan sistem urotensin( Bausette et al. 2004; Hassan et al. 
2005) ) juga telah diteliti. Perkembangan terbaru adalah peranan 
faktor-faktor baru seperti tumor necrosis factor (TNF) yang 
berhubungan dengan apoptosis inducing ligand (TRAIL) 
(Secchiero et al.2004) serta terlibatnya sistem komplemen 
(Φstergaard 2005). 
 
Gambar 2.3. Hemodinamik dan mediator metabolik 
berkontribusi terhadap patogenesis komplikasi DM pada 
vaskuler.  
Faktor hemodinamik termasuk renin angiotensin system (RAS), dan faktor-
faktor vasoaktif  lain. Faktor metabolik termasuk glukosa dan metabolit glukosa 
seperti pembentukan formasi advanced glycation end - products (AGEs). Kedua 
jalur ini akan berinteraksi dengan faktor lain dan akan menimbulkan stres 
oksidatif serta inflamasi yang mengakibatkan disfungsi endotel dan 
aterosklerosis. NF κ B, nuclear transcription factor κ B; TNF - α , tumor 
necrosis factor α . 
Dikutip dari :Candido, R., Cooper, M.E., Jandeleit-Dahm, K.A.M. 2010. The 
Pathogenesis of Macrovascular Complications Including Atherosclerosis in 
Diabetes. In: Holt RIG, Cockram CS, Flyvbjerg A, Goldstein BJ. Textbook of 
Diabetes, 4 th ed. Oxford: Wiley-Blackwell.Pp.637-649 
 
	  Aterosklerosis diawali dengan adhesi monosit pada dinding  
vaskuler, khususnya pada sel-sel endotel, yang diikuti dengan 
pindahnya monosit ke dalam subendothelial (Libby 2001). 
Diferensiasi monosit menjadi makrofag melalui uptake lipid akan 
bertransformasi menjadi sel busa (foam cells)  dan terakumulasi 
dalam dinding vaskuler. Hasil awal proses aterosklerosis adalah 
pembentukan lesi fatty streak  yang seiring dengan waktu akan 
berkembang menjadi lesi dengan ciri terdapat infiltrasi dalam 
vascular smooth muscle cells (VSMC), pembentukan inti nekrotik 
dan akumulasi lipid yang berlanjut. Pada manusia, lesi ini tidak 
stabil dan dapat terjadi ruptur plak termasuk terjadi perdarahan 
dalam plak seiring dengan peningkatan thrombogenicity (Candido, 
Cooper &  Jandeleit-Dahm 2010). 
Glukosa dan asam lemak bebas ( free fatty acids=FFA) 
merupakan substrat energi yang akan berpenetrasi ke dalam  sel-sel 
miokardial sesuai dengan gradien konsentrasinya seperti yang 
diilustrikan pada gambar 2.4.Pemecahan glukosa dimulai dengan 
glikolisis nonoksidatif yang akan membentuk nicotinamide adenine 
dinucleotide H+ (NADH) dan piruvat dan  bertransformasi menjadi 
diacyloglycerol (DAG) yang masuk ke dalam jalur protein kinase 
C (PKC) sebagai cara untuk masuk ke dalam mitokondria. Oksidasi 
dalam siklus Kreb’s tricarboxylic acid akan memproduksi energi 
yang kaya fosfat dalam bentuk  adenosine tri phosphate (ATP). 
FFAakan mengalami oksidasi beta di dalam  mitokondria begitu 
	  masuk ke dalam siklus Krebs untuk memproduksi ATP (Secchiero 
et al.2004). Hiperglikemia akan menginduksi kerusakan sel melalui 
beberapa proses termasuk aktivasi PKC, peningkatan hexosamine 
pathway flux dan pembentukan advanced glycation end-products 
melalui nonenzymatic protein glycation.Selama terjadi 
periodehiperglikemia intraseluler,  glukosa yang berlebihan akan 
mengakibatkan penyusunan ulang enzim-enzim yang turut 
mengatur proses tersebut dan menginisiasi terakumulasi  DAG 
pada sitoplasma serta aktivasi PKC (Libby 2001; Candido, Cooper 
&  Jandeleit-Dahm 2010; Brownlee et al.2001, 2011; Stanley, 
Lopaschuk & McCormack  1997). 
Gambar 2.4. Ilustrasi skematik produksi energi kaya fosfat 
(ATP) dalam sel  miokard. 
Pada sel jantung normal, ATP berasal dari oksidasi beta FFA dan oksidasi  
glukosa. Pada diabetes, lebih dominan produksi ATP melalui oksidasi beta Hal 
ini mengakibatkan terjadi penghambatan pyrodehydrogenase (PDH) yang akan 
menurunkan produksi ATP dari oksidasi  glukosa. 
Dikutip dari : Bartnik M, Norhammar A, Ryden L. 2007. Hyperglycaemia and 
cardiovascular disease. Journal of Internal Medicine. 262:145–156 
 
	  Aktivasi PKC akan berkontribusi pada enzymatic 
uncoupling, yang mengakibatkan produksi superoksida berlebihan 
dan tidak terkontrol dalam rantai mitochondrial electron-transport. 
Sehingga akan mengakibatkan perubahan fungsi dan patogenetik 
sebagaimana yang diilustrasikan pada gambar 2.3 (Ceriello & Motz 
2004). Produksi radikal oksigen bebas berlebihan akan 
mengakibatkan resistensi insulin sebagai konsekuensi 
terpengaruhnya molekul yang sama dan menjadi  kondisi faktor 
risiko kardiovaskuler. Menurut hipotesis ini, kondisi glukosa atau 
FFA berlebihan akan mencetuskan teraktivasinya  PKC yang 
kemudian mengakibatkan gangguan fungsi secara multipel serta 
terjadinya kerusakan jaringan vaskuler yang khas terlihat pada DM 
dan aterosklerosis (Stem 1995; Marfella et al. 2001; 
NishikawaEdelstein & Du 2000). 
Disfungsi endotel pada kondisi hiperglikemia postprandial 
mengakibatkan induksi sitokin proinflamasi  dan apoptosis sel beta 
aterosklerosis (Stem 1995; Marfella et al. 2001; 
NishikawaEdelstein & Du 2000). Stres oksidatif –hipotesis 
‘commonsoil’-- menjelaskan patogenesis aterosklerosis dan 
diabetes yang melibatkan disfungsi endotel, hemostatik 
homeostasis fungsi platelet, proses inflamasi, lipoprotein 
teroksidasi, resistensi insulin dan perubahan fungsi beta sel 
pankreas(Brownlee 2001; Bartnik, Norhammar, Ryden 2007; Stem 
	  1995; Philips et al 1990; Creager et al 2003; Lusis 2000; Vinik et 
al. 2001). 
 
Gambar 2.5. Gambar skematik konsekuensi  metabolik dari 
overload hiperglikemia dan free fatty acid  
Hiperglikemia megakibatkan terakumulasinya diacyl glycerol (DAG) yang bisa 
mengaktivasi PKC pada level mitokondria yang akan mengakibatkan pelepasan 
sejumlah besar radikal oksigen bebas melalui ikatan transport elektron 
mitokondria  (mitochondrial electron transport chain). AGEs, advanced 
glycation end products; RAGE, receptor for AGEs; ROS, reactive oxygen 
species; eNOS, endothelial nitric oxide synthase; VEGF, vascular endothelial 
growth factor; TGF-β, transforming growth factor β; PAI-1, plasminogen 
activator inhibitor-1; NF-κB, nuclear factor-kappa B; NAD(P)H, nicotinamide 
adenine dinucleotide phosphate; ATPase, adenosine triphosphatase; PLA2, 
phospholipase A2; ET-1, endothelin-1; AT-II, angiotensinogen-II; AP-1, 
activator protein-1; VSMC, vascular smooth cell; CAMS, cell adhesion 
molecule. 
Dikutip dari :Bartnik M, Norhammar A, Ryden L. 2007. Hyperglycaemia and 
cardiovascular disease. Journal of Internal Medicine. 262:145–156  
 
Kesimpulannya, adalah kondisi hiperglikemia mempunyai 
efek toksik dengan meningkatkan stres oksidatif,yang akan 
mencetuskan serangkaian kejadian yang mengakibatkan kerusakan 
sel   (Brownlee 2011). 
	  2.3. Penurunan Massa Otot 
Pada otot skelet manusia terdiri oleh 2 macam serat. Tipe serat otot 
skelet I lebih sering dikenal dengan serat otot yang tahan lelah, serat otot 
ini memiliki ciri khas penyimpanan mitokondria, kapiler dan isi mioglobin  
dalam kapasitas besar. Sedangkan tipe serat otot skelet II lebih sering 
dikenal dengan serat otot respon cepat, serat otot ini memiliki ciri khas 
potensi untuk glikolitik tinggi, kapasitas oksidatif yang rendah, dan serat 
otot tipe II ini memiliki respon lebih cepat dibandingkan serat otot tipe I. 
Kedua tipe serat otot ini didapati pada hampir seluruh otot manusia, 
kecuali otot bagian postural hanya terdapat tipe serat otot I. Kekuatan pada 
aktivitas yang pelan dan bersifat minim sebagian besar menggunakan serat 
otot tipe I, sedangkan kekuatan pada aktivitas yang tinggi menggunakan 
kedua tipe serat otot. Seiring dengan pertambahan usia akan terjadi atrofi 
terutama pada serat otot tipe II. ( Evanet al., 2013). 
Sarkopeniaberasal dari bahasa Yunani sarx (otot) dan penia 
(kehilangan); yang berarti kehilangan massa otot. Istilah itu pertama kali 
diperkenalkan oleh Irwin Rosenberg pada tahun 1988. Sarkopenia 
merupakan sindrom yang ditandai dengan berkurangnya massa otot rangka 
serta kekuatan otot secara progresif dan menyeluruh. Sarkopenia 
umumnya diiringi inaktivitas fisik, penurunan mobilitas, cara berjalan 
yang lambat, dan enduransi fisik yang rendah. Walaupun sarkopenia 
terutama terjadi pada usia lanjut, terdapat kondisi lain yang dapat 
menyebabkan sarkopenia pada dewasa muda, seperti malnutrisi, gaya 
	  hidup sedenter, keganasan, dan cachexia. Sarkopenia dimulai saat usia 40-
50 tahun dan meningkat sekitar 0,6% setiap tahun berikutnya( Nariciet al.2010).  
Beberapa kondisi yang potensial menyebabkan sarkopenia 
diilustrasikan pada bagan berikut : 
 
 
Gambar 2.6. Kondisi yang berpotensi menyebabkan sarkopenia.  
Sarkopenia bisa diamati pada usia berapa saja akibat dari penyakit inflamasi, malnutrisi, 
disuse atau penyakit endokrin. Kondisi ini akan mempercepat sarkopenia terkait usia. 
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Sarkopenia merupakan fenomena kompleks dengan etiologi 
multifaktorial. Proses terjadinya sarkopenia melibatkan interaksi sistem 
saraf tepi dan sentral, hormonal, status nutrisi, imunologis, dan aktifitas 
fisik yang kurang. Pada tingkat molekular, sarkopenia disebabkan 
penurunan kecepatan sintesis protein otot dan/atau peningkatan pemecahan 
	  protein otot yang tidak proporsional. Proses neuropati paling berpengaruh 
karena bertanggungjawab pada degenerasi saraf motor alfa yang mensarafi 
serabut otot dan menyebabkan kehilangan motor unit ( Nariciet al.2010). 
2.3.1.Aging 
Proses menua menyebabkan perubahan struktural dan fungsional 
pada otot  skelet terutama pada 40 tahun pertama. Hubungan antara 
perubahan komposisi tubuh berdasarkan  kelainan metabolik yang 
mendasari, misalnya resistensi insulin, DM Tipe 2, hipertensi, dan 
hiperlipidemia. Insulin dan asam amino meningkatkan biogenesis 
mitokondria otot dan sintess protein mitokondri. Insulin yang terindusi 
akan meningkat di mitokondria otot selain itu produksi  ATP akan tidak 
efektif pada penderita DM tipe 2 dengan resistensi  insulin. Pada usia 
lanjut, ada suatu hubungan antara peningkatan biogenesis mitkondria pada 
otot dan sensitivitas insulin setelah latihan. Hal ini mencerminkan kondisi 
disfungsi mitokondria mengakibatkan resistensi insulin. Perubahan 
struktural dan fungsional berhubungan proses penuaan dan sering 
ditemukan pada usia lanjut. Dengan bertambahnya usia akan 
menyebabkan kerusakan saraf yang bersifat ireversibel. (Malafarina et al., 
2012). Degenerasi pada saraf yang diketahui berkaitan dengan usia 
kemungkinan dapat mempengaruhi kinerja pada otot. Sistem saraf, korteks 
motor, sumsum tulang belakang, saraf perifer, dan neuromuscular junction 
akan mengalami perubahan yang disebabkan oleh usia. Pada sumsum 
tulang belakang akan didapat adanya penurunan substansi jumlah saraf-
saraf motor alpha, dan adanya ketidakmampuan saraf motor untuk 
	  memenuhi nutrisi saraf. Beberapa laporan menyebutkan bahwa usia juga 
menyebabkan hilangnya serat pada otot perifer dan perubahan selubung 
myelin pada saraf. Usia juga akan menyebabkan adanya beberapa 
perubahan pada neuromuscular junction, adanya peningkatan area 
terminal dan penurunan sinap dari vesikel-vesikel. (Lang et al., 2010). 
Temuan ini berdasarkan adanya perubahan konsistensi morfologi otot 
yang terjadi secara bersamaan dengan proses neuropati kronis yang 
memiliki peran penting dalam menurunkan serat otot dan massa otot. 
(Doherty et al, 1993). Adanya ketidakseimbangan yang terjadi pada pada 
otot skelet dapat menyebabkan gangguan pada laju sintesis dan dapat 
menyebabkan terjadinya kerusakan berat pada otot. Adanya perubahan 
produksi dan sensitivitas Growth Hormone (GH), Insulin Like Growth 
Factor-1 (IGF-1), kortikosteroid, androgen, insulin, estrogen dipengaruhi 
oleh penuaan.  Hormon-hormon tersebut kemungkinan mempengaruhi 
anabolik dan katabolik pada metabolisme protein pada otot agar optimal. 
(Boirie 2009). 
Penurunan GH dan IGF-1 sering didapati pada orang dengan usia 
tua akan terjadi bersamaan dengan perubahan komposisi tubuh, 
peningkatan lemak viseral, penurunan massa tubuh dan densitas mineral 
tulang. (Zadik et al., 1985). Rendahnya hormon testosterone yang 
umumnya disebabkan oleh penuaan dapat menyebabkan penurunan massa 
otot dan kekuatan pada tulang yang nantinya dapat menyebabkan patah 
tulang dan terjadinya komplikasi. (Brotto, 2012). Penuaan akan 
menyebabkan peningkatan level kortisol pada pria. Dengan adanya 
	  peningkatan level kortisol yang akan menyebabkan paparan beberapa 
jaringan terhadap glukokotikoid meningkat dan disertai dengan penurunan 
efek lipolisis yang disebabkan oleh penurunan tingkat GH, hal ini dapat 
menyebabkan peningkatan akumulasi lemak viseral oleh karena  penuaan. 
(Nass, 2002). Pada usia tua, sintesis protein pada otot skelet akan resisten 
terhadap aksi anabolik dari insulin. (Rasmussen et al., 2006). Resistensi 
insulin yang disebabkan oleh penuaan akan menyebabkan terjadinya 
sarkopenia. (Sayer et al., 2007). Diabetes tipe 2 juga diketahui akan 
meningkatkan resiko sarkopenia yang dapat menyebabkan terjadinya 
disabilitas fisik dan gangguan metabolik pada pasien usia tua dengan 
Diabetes tipe 2. (Kim et al., 2010). Dengan adanya penuaan akan 
mengakibatkan adanya peningkatan sirkulasi level Tumor necrosis factor-
alpha (TNF-α), Interleukin (IL-6), (IL-1), dan C-reactive protein (CRP). 
(Thomas 2010) 
Adapun pemeriksaan penunjang untuk mengukur penurunan massa 
otot sebagaimana di bawah ini : 
a. Antropometri 
Antropometri merupakan teknik yang sederhana dan 
mudah diaplikasikan secara klinis pada populasi yang 
besar.Pengukuran skinfold thickness(ketebalan kulit) memberikan 
estimasi lemak tubuh danlingkar tungkai merefleksikan otot 
tungkai dan status nutrisi protein. Variabilitas antar pemeriksa 
membatasi sensitivitas untuk mendeteksi perubahannya. 
Pemeriksaan antropometri dengan skinfoldhanya bisa mengukur 
	  lemak subkutandan bukan lemak viscera (Martin et al. 1990), 
sehingga menjadi faktor risiko indipenden pada beberapa kondisi 
seperti DM, penyakit kardiovaskular dan kanker (Britton et al. 
2013; Baudrand et al. 2013; Pratesi, Tarantini & Di Bari 2013). 
b. Bioelectrical impedance analysis (BIA) 
BIA merupakan teknik portabel dan sederhana, mudah 
diterima oleh pasien dan mudah dilakukan di bangsal rawat inap. 
BIA melibatkan dialirkannya arus listrik AC berdaya rendah ke 
dalam tubuh. Saat arus listrik dikonduksikan oleh cairan dalam 
tubuhm impedansiakan berbanding terbalik sehubungan dengan 
total cairan dalam tubuh selanjutnya bisa menghitung total massa 
otot  yang merupakan jaringan yang paling kaya akan cairan 
dalam tubuh (Jansen et al. 1998 & 2000). Metode ini bisa 
dilakukan dengan cepat dan tidak membutuhkan keterampilan 
khusus dan relatif murah. Namun ada beberapa kelemahan yaitu 
pengukuran massa otot bisa dikacaukan dengan status hidrasi dan 
adanya edema. Untuk menghindari adanya perbedaan hasil, 
penting untuk melakukan pengukuran BIA secara hati-hati dan 
terstandar, idealnya pada saat yang sama untuk pengukuran 
sekuensial.Contoh cut-off pointpengukuran BIA adalah: 
• Persamaan hitung massa otot skelet (skeletal muscle mass 
=SM): SM/tinggit2. Persamaan SMdengan 2 standar deviasi di 
bawah rerata dewasa muda (Chien,  Huang & Wu 2008). 
	  Pengukuran massa tubuh dengan BIA dapat dilakukaan pada 
subyek manusia dan sudah divalidasi oleh Janssen et al pada 
tahun 2000 dengan hasil dapat menyediakan informasi mengenai 
massa tubuh yang akurat pada populasi dewasa  
C. Dual energy X-ray absorptiometry (DEXA) 
DEXA secara klinis aplikatif dan mudah ditoleransi. 
Pengukurannya berdasarkan penyangatan relatif dua energi X ray 
yang berbeda pada tubuh. Waktu pengukuran sangat singkat dan 
paparan radiasinya minimal. Sehingga menghasilkan tiga model 
komponen tubuh yaitu lemak, tulang dan mineral, serta jaringan 
bebas lemak. Juga bisa menghasilkan analisis regional, terutama 
distribusi jaringan bebas lemak pada ekstremitas dan lemak 
tubuh, sehingga memungkinkan untuk mengukut massa otot total 
dan massaotot appendikular, yang kemudian dijumlahkan massa 
otot keempat ekstremitas. Data penelitian terkini menyatakan 
bahwa perhitungan persentase massa otot skelet(massa otot total 
/berat x100) (Lee et al. 2013).Meskipun tidak semahal CT 
danMRI, DEXA masih relatif mahal, sehingga pasien harus pergi 
ke senter yang mempunyai fasilitas tersebut, selain itu 
membutuhkan personel yang terlatih sehingga tidak bisa 
dilakukan secara rurin di praktek klinis dan terbatas digunakan 
pada penelitian (Rubbieri, Mossello & Di Bari  2014). 
Cut-off pointsuntuk diagnosis sarkopenia berdasarkan 
teknik yang dipilih dan ketersediaan penelitian yang menjadi 
	  rujukan. EWGSOP merekomendasikan penggunaan pengukuran 
yang normatif (dewasa usia muda) dibandingkan dengan nilai 
rujukan prediksi di populasi, dimanacut-off pointspada 2 standar 
deviasi kurang dari nilai rujukan rerata (Cruz-Jentoft 2010) Cut-
off pointdengan metode DEXA adalah: 
• Skeletal muscle mass index (SMI), didefinisikan dengam otot 
skeletal appendikular /tinggi2 (kg/m2). A SMI 2 standar 
deviasi di bawah mean pada dewasa muda akan menghasilkan 
cut-off point sarcopenia yang spesifik terhadap gender 
(Baumgartneret al. 1998); 
• Massa bebasa lemak appendikular (appendicular leanmass) 
dibagi dengan tinggi kuadrat(aLM/ht2) danappendicular lean 
mass di justifikasi dengan tinggi dan massa lemak tubuh mass. 
Persentil 20th yang spesifik terhadap gender telah dijadikan 
cutoff point pada setiap metode (Newman 2003). 
d. Computer tomography (CT) / Magnetic resonance imaging(MRI) 
Skaning CT dan MRI menghasilkan detail anatomi 
yang khususnya digunakan untuk menganalisa volume otot  skelet 
dan merupakan satu-satunya teknik yang bisa secara langsung 
menilai isi lemak viscera abdominal (Woodrow 2009). Teknik ini 
memungkinkan penghitungan massa otot segmental dan total 
serta menilai infiltrasi lemak pada otot yang akan mempengaruhi 
kualitas otot dan perkembangan secara maksimal. Metoda ini 
sangat mahal dan tidak mudah dijangkau dan tidak diindikasikan 
	  secara rutin untuk mempelajari massa otot, namun telah 
digunakan secara luas untuk penelitian. Pemeriksaan ini 
membutuhkan personel yang sangat khusus, software khusus dan 
membutuhkan banyak waktu. Keterbatasan dati pemeriksaan CT 
adalah paparan radiasi.  
e. Ultrasounografi (USG) 
Ultrasounografi (USG) merupakan pemeriksaan yang 
sederhana, mudah diterapkan pada praktik klinis dan survei 
populasi yang besar. Pemeriksaan ini membutuhkan peralatan 
yang mudah di bawa disamping bed pasien namun tidak bisa 
mengukur massa otot dan sangat tergantung dengan kemampuan 
operator. USG bisa mengevaluasi massa otot dan kualitasnya, 
peningkatan intensitasechomenunjukkan perubahan yang 
disebabkan peningkatan jaringanfibrosaintramuskular danjaringan 
adiposa (Watanabe et al. 2013).  
f. Handgrip 
Kekuatan genggaman tangan  (handgrip). Pengukuran 
kekuatan genggaman tangan merupakan elemen penting untuk 
diikuti orang selama pertumbuhan, penuaan, cedera, rehabilitasi, 
pelatihan atau uji coba terapeutik. Pengukurannya dilakukan 
dengan menggunakan dinamometer, yang memperkirakan 
kekuatan otot yang terutama dihasilkan oleh otot fleksor tangan 
dan lengan bawah. Berbagai jenis dynamometers tersedia, dengan 
alat semacam itu tergolong hidrolik, pneumatik, mekanik dan 
	  elastis. Pada penelitian ini akan menggunakan alat pengukuran 
genggaman tangan yang bersifat mekanik.  Pasien akan diminta 
untuk menggengam alat pengukur genggaman tangan dengan 
menggunakan salah satu tangan yang dianggap paling kuat, 
setelah digenggam kemudian digenggam sekuat tenaga (Hogrel, 
2015) 
2.3.2. Vitamin D 
Vitamin D merupakan salah satu komponen nutrisi esensial  
yang mempunyai metabolisme dan efek fisiologi  yang unik jika 
dibandingkan dengan vitamin lain. Faktanya, vitamin D ini lebih 
tepat digolongkan sebagai hormon (van der Wielen 1995; Bischoff-
Ferrari 2005; Houston 2005; Shardell 2009; Visser 2003). Pada 
manusia, vitamin D didapatkan dari 2 sumber yaitu eksogen dan 
endogen. Sumber endogen berasal dari vitamin D3 yang di sintesis  
di kulit dengan bantuan sinar ultraviolet (van der Wielen 1995; 
Hicks 2008; Visser 2006). Kadar vitamin D yang rendah sering di 
dapatkan pada usia lanjut dan menurunkan kapasitas kulit untuk 
memproduksi vitamin D, turunnya paparan matahari karena 
kurangnya aktivitas di luar ruangan serta turunnya diet vitamin 
(van der Wielen 2015).  
Pada usia lanjut, defisiensi Vitamin D berhubungan dengan 
luaran yang rendah seperti terjadinya fraktur (Bischoff-Ferrari 
2005), fungsi fisik yang buruk (Houston2005); kerapuhan/frailty 
(Shardell 2010), sarkopenia (Visser, Deeg & Lips 2013), nyeri 
	  (Hicks 2008), perawatan di rumah (Visser et al. 2006), kematian 
(Autier&Gandini 2007) dan penyakit kronik seperti osteoporosis, 
diabetes, kanker,kardiovaskuler, neurodegeneratif, autoimun, 
danpenyakit infeksius (Holick 2004; Fernandes, Eyles & Fe’ron 
2009; McCann 2008). Pasien usia lanjut lebih sering mengalami 
defisiensi vitamin D, terutama pasien dengan perawatan di panti 
jompo dan rawat inap di rumah sakit (Houston2005; 
Autier&Gandini 2007; Fernandes, Eyles & Fe’ron 2009) Hollick 
(2004) menemukan bahwa >84% laki-laki di Afrika dan 
perempuan>65 tahun di Boston mengalami defisiensi vitamin D 
(McCann &Ames 2008). Rudi(2008) menemukan prevalens 35,1% 
perempuan usia 60-90 yang tinggal di panti jompo.  
Fakta peranan vitamin D terhadap sekresi insulin dan 
sensitivitas memunculkan hipotesis mengenai peranan D dalam 
terapi DM tipe 2, untuk mengkonfirmasi hal ini  diperlukan 
penelitian jangka panjang (Chu KC, Chu A, Go, Saad 2004; Gedik 
& Akalin 1986; Baynes et al 1997; Boucher et al 1995;  Bonssova 
et al 2003).Korelasi peranan vitamin D, VDR polimorfisme juga 
telah diketahui pada beberapa populasi 31- 34. Berdasarkan 
penelitian epidemiologi, prevalensiDM setiap tahun meningkatkan 
harapan hidup dengan merubah gaya hidup (diet dan aktivitasfisik) 
(Powers 2005; Harris 1998). Hal serupa juga ditemukan di 
Indonesia, misalnya di Jakartaprevalensi DM 1.7% pada tahun 
	  1982 dan meningkat menjadi 12.8% pada tahun 2001 (Soegondo et 
al. 2006). 
Hubungan antara usia lanjut di populasi, menunjukkan indikasi 
adanya tendensi meningkatnya prevalensiDM tipe 2 dan 
meningkatkan harapan hidup (Powers 2005; Chau & Edelman 
2001; Gregg, Engelgau &Narayan 2002; Meneilly &Tessier 2001; 
Selvin, Coresh & Brancati 2006).Beberapa data epidemiologi 
menunjukkan prevalens DM tipe 2pada populasi usia>65 tahun 
adalah 10-20%.35,40-44 Menurut data WHO Global 
InfoBaseOnline, di Indonesia tampaknya 27,9%  pasien DM sesuai 
dengan kelompok usia ≥56 tahun (WHO 2007).Pada usia lanjut, 
patofisiologi DM tipe 2 didominasi dengan adanya defek sekresi 
insulin dari pada adanya suatu resistensi insulin (Ortlepp et al 2003; 
Chau D& Edelman S 2001; Halter 2003; Meneilly 2005). Kondisi 
adanya suatu defisiensi vitamin D sering mempengaruhi 
mekanisme ini misalnya resistensi insulin dan defeksekresi insulin 
pada sel beta pankreaswalaupun mekanisme selanjutnya hal ini 
seringkali muncul dan menghasilkan keberhasilan (Norman 1998; 
Kadowaki & Norman 1994) 
Hubungan antara vitamin D dan DM tipe 2 telah diteliti di 
beberapa negara. Penelitian Baynes et.al(1997) menemukan bahwa 
konsentrasi 25(OH)D3 mempunyai hubungan dengan konsentrasi 
glukosa  dalam 1 jam setelah pemberian 75 gram glukosa (Baynes 
et al. 1997). Penelitian New Zealand Workforce Survey telah 
	  diidentifikasi pada pasien DM tipe 2 dan kelainan toleransi glukosa 
denganrendahnya kadar vitamin D dibandingkan dengan 
kelompokkontrol.Beberapa penelitian juga menyimpulkan hal yang 
sama (Chiu et al. 2004; Borissova et al. 2003; Pittas 2006; Scragg 
R, Sowers M&Bell C 2004; Scragg 1995;  Inzucchi 1998; Taylor & 
Wise 1999; Kumar et al. 1994; Allegra 1994; Orwoll,Riddle 
&Prince 1994). 
Vitamin D berbentukkristal putih yang tidak larut di 
dalam air, tetapi larut di dalam minyak dan zat-zat pelarut lemak. 
Vitamin ini tahan terhadap panas dan oksidasi. Penyinaran 
ultraviolet mula-mula menimbulkan aktivitas vitamin D, tetapi bila 
terlalu kuat dan terlalu lama terjadi pengrusakan dari zat-zat yang 
aktif tersebut (Norman et al.,2008). 
Vitamin D yang dikenal sebagai vitamin sinar matahari, 
mungkin diakui sebagai hormon autokrin dan parakrin untuk 
mengatur fungsi biologis selain dari efek klasik pada tulang dan 
homeostasis kalsium. Sebagian besar penelitian yang berkembang 
menyatakan vitamin D yang memiliki bentuk aktif calcitriol (1,25- 
dihidroxyvitaminD3 [ 1,25 (OH)2D3] ) adalah hormon secosteroid 
yang mengikat reseptor vitamin D (VDR), anggota dari superfamili 
reseptor inti untuk hormon steroid, hormon tiroid,  dan asam 
retinoat. LiganVDR mengatur kalsium dan metabolisme tulang, 
proliferasi dan diferensiasi sel kontrol dan sebagai imunoreguler. 
Efek imunoregulator terutama pada kekurangan vitamin D. Data 
	  epidemiologis menunjukkan hubungan yang signifikan antara 
kekurangan vitamin D dan peningkatan kejadian atau resiko 
penyakit autoimun dan kardiovaskuler serta beberapa kanker. 
Selain itu, peran imunomodulator dari vitamin D pada asma dan 
gangguan alergi lainnya semakin diakui. Berdasarkan peran penting 
vitamin D dan VDR dalam sistem kekebalan tubuh menjadi target 
terapi yang mendapatkan minat besar dari praktisi kesehatan 
(Norman, 2008).Proses sintesis dari vitamin D melalui beberapa 
proses dalam tubuh Vitamin D3 diproduksi di lapisan basal dan 
suprabasal dari kulit dengan pembelahan fotolitik dari 7-
dehydroxholesterol (7-DHC). Pada paparan sinar matahari, 7DHC 
akan mengabsorbsi sinar ultra violet (280 sampai 315 nm) dan 
membentuk prekalsiferol (previtamin D3) pada kulit. Prekalsiferol 
(previtamin D3) akan membentuk kolekalsiferol (vitamin D3) 
melalui konversi panas. Baik vitamin D yang terbentuk pada kulit 
maupun vitamin D yang diabsorbsi dari usus akan dihidroksilasi 
pada rantai karbon 25 di liver, membentuk clacidiol(25 (OH)D) 
oleh liver 25-hydroxylase, CYP2R1 dan CYP27A1. (25 (OH)D) ini 
merupakan metabolit utama dari vitamin D di sirkulasi tubuh dan 
berguna untuk menunjukkan status dari vitamin D di tubuh. 
Selanjutnya (25 (OH)D) akan dilakukan hidroxilasi di sel tubulus 
proximal ginjal membentuk kalsitriol (1,25- dihidoxy vitamin D3 
yang dianggap sebagai vitamin D aktif (Valdivielso et al., 2006). 
	  Vitamin D merupakan satu-satunya vitamin yang 
diketahui berfungsi sebagai prohormon.Vitamin D mengalami dua 
kali hidroxilasi untuk mendapatkan aktifitasnya sebagai 
hormon.Pertama dihidroxilasi pada C25 yang terjadi di dalam sel 
hati, kemudian hidroxilasi kedua pada C1 yang terjadi di 
ginjal.1,25dihydroxi calciferolmerupakan hormon yang mengatur 
sintesa protein yang mentransfer kalsium ke  dalam sel, disebut 
Calsium Binding ProteinCaBP) (Norman2008). 
Vitamin D memiliki fungsi klasik (calcemic function) dan non 
klasik (non calcemic function). Fungssi klasik yaitu fungsi vitamin 
D dalam hal absorbsi kalsium, pembentukan tulang.Sedangkan 
fungsi noncalesemik adalah fungsinya dalam imunoregulator. 
Fungsi klasik vitamin D adalah sebagai berikut (Deluca et al. 
2001): 
a. Meningkatkan absorbsi kalsium dan fosfat di dalam usus. 
Untuk penyerapan kalsium yang baik, diperlukan 
perbandingan yang sesuai dengan tersedianya fosfat di 
dalam makanan. Perbandingan yang baik adalah 1:1, 
penyerapan kalsium akan terganggu bila perbandingan 
tersebut di bawah 1:4. Pada perbandingan kalsium dan 
fosfat yang sesuai, vitamin D mengingatkan penyerapan 
kalsium, penyerapan kalsium ke dalam sel usus 
dilaksanakan melalui mekanisme Ca-binding protein 
	  (CaBP), yang sintesanya diatur oleh 
hormon1,25dihydroxi calciferol. 
b. Mendorong pembentukan garam-garam kalsium di dalam 
jaringan yang memerlukan. Garam kalsium diperlukan di 
beberapa jaringan untuk memperkuat struktur jaringan 
tersebut misalnya pada tulang-tulang dan gigi-geligi, 
yaitu garam karboant dan garam fosfat, juga fluoride 
daro kalsium, garam kalsium di dalam jaringan keras 
terdapat dalam suatu keseimbangan dinamis dengan 
kondisi cairan tubuh, artinya terkadi suatu fluks yang 
sama antara kalsium yang masuk ke jaringan keras 
dengan yang keluar dari jaringan tersebut.  
c. Prekursor provitamin D yang secara relatif kaku dengan 
struktur 4 cincin, di membran plasma. Selama produksi 
previtamin D pada paparan radiasi UVB matahari, cincin 
B membuka dan menjadi struktur yang kurang kaku, 
yang mungkin menyebabkan permeabilitas membran 
meningkat dan memudahkan penyerapan terutama ion 
kalsium. Di hati dan ginjal metabolitnya diaktivasi 
menjadi 1,25 dihydroxi D (OH(2D3), yang merupakan 
bentuk fisiologis aktif vitamin  D. Beberapa efek 
imunoregulator untuk 1,25 (OH)2D3 telah diidentifikasi, 
terutama difokuskan pada kegiatan downregulatory Th1 
	  (yaitu mekanisme kekebalan klasik dalam (rheumatoid 
arthritis )(Cutolo, 2007).  
 
Berikut diilustrasikan metabolisme vitamin D baik secara genomik 
maupun non genomik : 
 
Gambar 2.7.  Metabolisme dan aksi vitamin D 
Kholesialciferol atau  vitamin D3 dan ergolalsiferol atau vitamin D2 mengikuti 
jalur metabolik.Metabolit darah termasuk 25(OH)D yang diproduksi hati yang akan 
terikat dengan vitamin D binding protein. Renal dan ekstra-renal CYP27B1 (1_-
hydroxylase) memproduksi metabolit yang aktif 1,25(OH)2D. 25(OH)D atau 
1,25(OH)2D akan masuk ke dalam sel secara difusi pasif atau  megalin-dependent 
transport. Begitu masuk ke dalam sel, 1,25(OH)2D mengikat reseptor  nuklear VDR dan 
setelah dimerisasi dengan RXR, bentuk kompleks pengaturan yang bisa mengikat target 
gen yang mengandung vitamin D responsive element (VDRE). 1,25(OH)2D juga bisa 
	  menginduksi respon cepat non-genomik dengan mengikat reseptor membran MARRS 
atau membran VDR dan mengatur aktivitas adenylate cyclase, PLC dan protein PKC. 
1,25(OH)2D juga menginduksi modulasi lepasnya kalsium  dari penyimpanan intraselular 
dan bisa berinteraksi dengan TGF dan reseptor EGF untukmemodulasi proses siklus sel. 
Perbedaan pola aksi ini akan saling berhubungan untuk mengendalikan pensinyalan 
vitamin D yang kemudian akan menghasilkan modulasi transkripsion  ratusan gen, 
tergantung pada tipe sel. Landela,V., Annweilerb,C., Milleta,P., Morelloa,M., F´erona, F. 
2016. Vitamin D receptors (VDR) and enzymes required for vitamin D metabolism are 
abundant throughout the brain  Neurons and glia Substantia nigra, limbic system, cortex, 
cerebellum Journal of Alzheimer’s Disease 53  419–444 
 
 
Kadar serum 25(OH)D digunakan untul menilai status vitamin D 
dalam tubuh. Dikatakan defisiensi vitamin D, jika kadar serum 
25(OH)D<20ng/ml dan dikatakan insufisiensi vitamin D jika kadarnya 
<30 ng/ml. Targer pemberian vitamin D untuk mencapai kadar serum 
25(OH) paling tidak 30 ng/ml, atau dalam rentang normal 40-80 ng/ml dan 
dikatakan toksik jika >150 ng/ml. Gejala dari hipervitaminosis D meliputi 
fatig, mual, muntah dan kelemahan. Tetapi vitamin D berasal dari sinar 
matahari tidak dapat menyebabkan toksisitas, diantaranya yang sering 
terjadi adalah Resiko hiperkalsemia dan hiperfosfatemia (Querfeld dan 
Mak, 2010) Kadar vitamin D dipengaruhi beberapa hal sebagaimana 
dirangkum pada gambar di bawah ini : 
 
 
Gambar 2.8. Faktor-faktor yang mempengaruhi kadar vitamin D 
	  Kebutuhan akan vitamin D belum diketahui dengan pasti, karena 
vitamin D ini dapat disintesa dari jenis kolesterol tertentu yang 
terdapat di dalam jaringan di bawah kulit. Namun demikian 
diperkirakan bahwa konsumsi 1200 IU sehari sudah mencukupi 
kebutuhan terutama pada pasien geriatri dan semua jenis kelamin. 
kebutuhan terutama pada pasien geriatri dan semua jenis kelamin.  
 
Tabel 2.1. Kebutuhan Vitamin D(Querfeld dan Mak, 2010) 
 
Kadar serum 25(OH)D digunakan untul menilai status vitamin D 
dalam tubuh. Dikatakan defisiensi vitamin D, jika kada serum 
25(OH)D<20ng/ml dan dikatakan insufisiensi vitamin D jika 
kadarnya <30 ng/ml. Targer pemberian vitamin D untuk mencapai 
kadar serum 25(OH) paling tidak 30 ng/ml, atau dalam rentang 
normal 40-80 ng/ml dan dikatakan toksik jika >150 ng/ml. Gejala 
dari hipervitaminosis D meliputi fatig, mual, muntah dan kelemahan. 
Tetapi vitamin D berasala dari sinar matahari tidak dapat 
menyebabkan toksisitas, diantaranya yang sering terjadi adalah 
Resiko hiperkalsemia dan hiperfosfatemia (Querfeld dan Mak, 2010) 
Sebuah meta-analisis oleh Bischoff-Ferrari yang bertujuan untuk 
melihat efektivitas tambahan cholecalciferol untuk mencegah patah 
	  tulang menyimpulkan bahwa 700-800 IU / hari, mencapai 
konsentrasi sekitar 24 ng / mL, mengurangi risiko patah tulang. 
Analisis yang sama menemukan risikojatuh relatif berkurang sebesar 
19% dengan dosis tambahan dari 700-1000 IU vitamin D / hari 
(Pfeifer et al.,2009). Pada 242 orang lanjut usia dengan pemberian 
500 mg kalsium atau 500 mg kalsium ditambah 400 IU 
cholecalciferol saat sarapan dan makan malam untuk satu tahun dan 
akan menghasilkan perubahan yang signifikan untuk kekuatan otot, 
meningkatkan waktu up-n-gotes, dan memperbaiki keseimbangan 
tubuh dan resiko jatuh, mengamati peningkatan kekuatan otot pada 
usia lanjut setelah mengkonsumsi suplementasi kalsium dan 
cholecalciferol, independen dari aktivitas fisik(Pfeifer et al.,2009). 
Dengan demikian diperkirakan bahwa konsumsi 700-1200 IU sehari 
sudah mencukupi kebutuhan terutama pada pasien geriatri dan 
semua jenis kelamin. (Moreira-Pfrimer et al.,2009) 
Pada tahun 2011, Institute of Medicine (IOM) dan 
Endocrinology Society keduanya membuat kesimpulan,berkaitan 
dengan klasifikasi defisiensi vitamin D. IOM menyatakan bahwa 
konsentrasivitamin D 20 ng / mL memadai untuk kesehatan tulang. 
Menurut Endocrine Society merekomendasikan konsentrasi vitamin 
D minimal 30 ng / mL dan dianggap sebagai bukti jika vitamin D 
dapat mencegahturunnya konsentrasi PTH, yang berhubungan 
dengan kematian dan gagal jantung (Catharine ross et al.,;Holicket 
al.,2011). American Dietetic Association (sekarang disebut Akademi 
	  Nutrisi dan Diet) mendukung IOM pedoman dari vitamin D 
Konsentrasi ≥20 ng / mL untuk memberikan kesehatan tulang yang 
optimal (Ross et al.,2011).Kedua IOM dan perhimpunan Endokrin 
mengatakan pemberian 25OHD tidak lebih dari 100 ng / mL karena 
untuk mencegah intoksikasi vitamin D tetapi beberapa peneliti 
vitamin D percaya bahwa tidak ada efek yang merugikan dengan 
tingkat calcidiol hingga 150 ng / mL (Holick et al.,2007)..  
Sebagai kita ketahui bahwa asupan rutin 100 IU akan 
meningkatkan kadar darah sekitar 1 ng / mL, meskipun terjadi 
kenaikan konsentrasi darah tergantung pada awal nilai-nilai darah 
serta karakteristik lain dan faktor-faktor yang dapat mempengaruhi 
vitamin D (Fungsi misalnya ginjal dan jumlah metabolisme jaringan 
adiposa (Anderson et al.,2010). Kekurangan suplemen vitamin D 
memiliki pengaruh peningkatan konsentrasi calcidiol lebih tinggi. 
IOM menyebutkan dalam literatur yang berkaitan dengan kadar 
kalsium dan vitamin D menyimpulkan bahwa status vitamin D bukan 
masalah besar dan Perkiraan Rata-rata Kebutuhan (EAR) dari 400 IU 
/ hari bagi kebanyakan orang satu tahun dan lebih tua dan 
Recommended Dietary Allowance (RDA) lebih dari 600 IU / hari 
bagi kebanyakan orang dewasa, kecuali bagi merekaberusia >70 
tahun, yang diberi RDA dari 800 IU / hari (catharine ross et 
al.,2011). Hal ini direkomendasikan oleh Endocrine Society bahkan 
Hingga 10.000 IU / hari untuk orang dewasa yang sudah terbukti 
defisiensi vitamin D (Catharine ross et al.,; Holick et al.,2011).  
	  2.3.3. Hubungan kadar Vitamin D dengan Penurunan Massa Otot 
Orang usia lanjut berisiko mengalami defisiensi vitamin 
Dmendapatkan prevalensi defisiensi vitamin D pada usia lanjut 
sebesar 35,1%. Rendahnya kadar vitamin D memiliki risiko 4 kali 
lipat untuk menjadi frailty. Suplementasi vitamin D padausia lanjut 
dengan defisiensi vitamin D bermanfaat untuk mencegah sarkopenia, 
penurunan status fungsional, dan risiko jatuh (Setiati et al.2007). 
Sumber vitamin D banyak didapatkan pada ikan salmon, tuna, dan 
makarel. Pajanan sinar matahari juga merupakan salah satu sumber 
vitamin D, namun letak geografis, waktu berjemur, kandungan 
melanin dalam kulit, dan penggunaan tabir surya dapat memengaruhi 
kandungan vitamin D. Salah satu bentuk vitamin D adalah 
cholecalciferol yang merupakan analog vitamin D non-endogen. 
Cholecalciferol bermanfaat untuk mencegah jatuh, meningkatkan 
keseimbangan, fungsi dan kekuatan otot.(Richy et al.2008). 
Salah satu jaringan target jaringan adalah otot. Telah 
dibuktikan dalam penelitian bahwa kadar 25-OH-vitamin D yang 
rendah dan kadar hormon paratiroidyang tinggi terkait dengan risiko 
sarkopenia  pada usia lanjut. Sebagai tambahan, defisiensi telah 
dilaporkan berpengaruh dominan pada otot-otot penyanggah tubuh 
(weight-bearing muscles) pada tungkai bawah, sehingga penting 
untuk keseimbangan postural dan berjalan, dan korelasi signifikan 
antara kadar pada serum dan kejadian jatuh. Dimana pada pasien 
	  geriatri akan terjadi penurunan fungsi otot terutama otot yang 
memiliki serat tipe II. (Setiati et al.2007). 
Efek positif suplementasi tampak pada kekuatan genggaman tangan 
(hand grip strength) pada proksimal tungkai bawah dan kekuatan 
otot hip. Mekanismenya masih belum jelas, tapi pada model binatang 
perkembanga regulasi jalur vitamin D dan pada kultur sel otot 
menunjukkan pensinyalan vitamin D melalui beberapa jalur 
molekuler. 
Vitamin D merupakan nutrisi penting dalam terapi penurunan massa 
otot. Beberapa nutrisi yang berpengaruh disajikan pada ilustrasi 







	  Gambar 2.9.Gambaran mekanisme aksi agen nutrisi pada otot 
Singkatan: AMPK: AMP-activated protein kinase; CRMs: caloric restriction 
mimetics; EAAs: essential amino acids; EMs: exercise mimetics; FoxO: forkhead box 
protein O; HMB: β-hydroxy β-methylbutyrate; mTOR: mammalian target of 
rapamycin; MuRF-1: muscle-specific RING finger-1; OKG: ornithine α-ketoglutarate; 
PGC-1α: peroxisome proliferator-activated receptor-γ coactivator-1α; ROS: reactive 
oxygen species; Ub: ubiquitin; VDR: vitamin D receptor; Ω3: omega-3 fatty acids. 
Dikutip dari : Calvani. 2013.Current nutritional recommendations and novel dietary 


















































	  BAB 3 
KERANGKA KONSEPTUAL DAN HIPOTESIS PENELITIAN 
 




Gambar 3.1. Kerangka Konseptual Penelitian 
Keterangan : 
1. :  : variabel tergantung  
2.   : variabel bebas 




	  Keterangan Bagan Kerangka Konseptual 
Orang usia lanjut cenderung terjadi defisiensi vitamin D (Gloth, 
1995). Mekanisme defisiensi vitamin D pada lanjut usia melalui beberapa 
mekanisme antara lain : asupan vitamin D yang menurun, berkurangnya 
paparan sinar matahari, penurunan ketebalan kulit, gangguan absorbs usus, 
gangguan hidroksilasi vitamin D di hati dan ginjal (Holick, 1995). Vitamin D 
berhubungan dengan kelemahan otot, dan sarkopenia ini sering terjadi pada 
usia lanjut (Jansenn et al., 2002). Sarkopenia ditandai dengan penurunan 
jumlah serabut otot dan peningkatan jumlah lemak dalam otot (Solerte et al.	  
2008). Sarkopenia berperan pada terjadinya resistensi insulin pada usia lanjut, 
hal ini karena otot skelet adalah tempat utama penyimpanan glukosa oleh 
karena aksi insulin. Resistensi insulin sendiri merupakan salah satu 
mekanisme terjadinya diabetes mellitus pada usia lanjut (Lee et al.	   2015). 
Beberapa penelitian juga menunjukkan adanya hubungan antara defisiensi 
vitamin D dengan kejadian DM tipe 2 (Mattilla et al.	   2007). Vitamin D 
berperan pada produksi insulin dan sensitivitas insulin (Palomer et al. 2008). 
Vitamin D secara langsung menurunkan resistensi insulin melalui 
pengaruhnya pada metabolisme kalsium dan fosfor, juga melalui peningkatan 
translasi gen reseptor insulin (Maestro et al.	  2003). 
Pada DM tipe 2 terjadi resistensi insulin sehingga dapat 
mengakibatkan hiperglikemia. Kondisi ini akan menyebabkan terjadinya 
peningkatan ROS melalui tiga mekanisme, yaitu: meningkatnya aktivitas 
fosforilasi oksidatif, uncouple eNOS yang meningkat dan peningkatan 
aktivitas NADPH oksidase. ROS yang berlebihan akan menyebabkan aktifasi 
	  dari NFĸβ.  Metabolit aktif vitamin D - 1,25 dihydroxyvitamin D (1,25 (OH) 
2D) disintesis di otak oleh enzim 1α-hidroksilase, memungkinkan aktivasi 
lokal vitamin D ( Elisa J et al. 2015).	  Pemberian suplementasi vitamin D pada 
usia lanjut menunjukkan perbaikan fungsi otot, mengurangi risiko jatuh dan 
memberikan dampak positif pada komposisi dan morfologi serat (Bischoff et 
al. 2003; Pfeifer et al 2009; Sato et al. 2005; Yamada et al. 2012). 
 3.2. Hipotesis Penelitian 
3.2.1. Ada pengaruh pemberian Vitamin D terhadap indeks BIA pada 
pasien geriatri dengan DM Tipe 2? 
3.2.2. Ada pengaruh pemberian Vitamin D terhadap handgrip pada pasien 














	  BAB 4 
METODE PENELITIAN 
 
4.1. Jenis Penelitian 
Penelitian ini menggunakan rancangan penelitian randomized control trial 
4.2. Tempat  
Poliklinik geriatri Rumah Sakit Umum Daerah dr. Moewardi Surakarta 
4.3. Populasi dan Sampel 
4.3.1. Populasi sasaran: 
Pasien geriatri dengan diabetes melitus tipe 2 
4.3.2. Populasi sumber: 
Pasien geriatri dengan diabetes melitus tipe 2 kontrol rutin tiap 
bulan di Poli Geriatri RSUD dr. Moewardi Surakarta. 
4.3.3. Sampel: 
Diambil secara acak pada pasien geriatri dengan diabetes melitus 
tipe 2 yang berobat di poli Geriatri  RSUD dr. Moerwardi 
Surakarta, memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi serta bersedia 
ikut dalam penelitian dengan menandatangani blangko persetujuan. 
4.4. Besar Sampel 
Penentuan besar sampel (sample size) melibatkan parameter tingkat 
kesalahan (error term) atau α dan tingkat kekuatan pengujian (power test) 
atau 1 - β.  Formulasi besar sampel dalam penelitian ini adalah sebagai 








n    
Karena untuk kelompok sampel berpasangan berlaku: δ2 = σ2 = 1, 
sehingga: 
2
11 )( βα −− += ZZn  
maka dengan kondisi diatas, penelitian ini menggunakan ukuran sampel 
minimal adalah: 
 n    = (1,96 + 1,282)2 = 10,51 dibulatkan menjadi 11. 
dimana: 
 n     : besarnya sampel. 
 Z1-α  : nilai standar normal tingkat kesalahan, jika α = 0,05 maka 
  Z1-α  = 1,96. 
 Z1-β  : nilai standar normal power test, jika 1 - β = 0,90 maka: 
  Z1-β  = 1,282.   
 δ     : selisih yang diinginkan (difference of interest) 
σ     : besarnya penyimpangan (standar deviasi) yang bisa ditolerir. 
 Dengan demikian sampel minimal dalam penelitian ini adalah 11 
responden dalam setiap kelompok. Penelitian ini merupakan uji klinis 
dengan mempertimbangkan kemungkinan terjadi drop out maka 
ditetapkan angka drop out sebesar 10%. Dengan mempertimbangkan 
minimal besar sampel dan drop out maka diambil sampel sebesar 15 
pasien geriatri (n=15 pasien untuk tiap kelompok) sehingga besar sampel 
telah cukup memadai dan memenuhi formulasi besar sampel. Teknik 
pengambilan sampel dengan simple random sampling  
 
	  Kriteria inklusi: 
1. Usia  > 60 tahun 
2. Telah di diagnosa diabetes melitus tipe 2 
3. Pasien bersedia berpartisipasi ditandai dengan informed consent.  
Kriteria Eksklusi : 
1. Obesitas dengan BMI > 35 
2. Penggunaan terapi steroid jangka panjang 
3. Keganasan/kanker 
4. Gagal ginjal kronik stadium akhir 
5. Gagal jantung 
6. Tendonitis, carpal tunnel syndrome 
7. Paralisis tangan 
8. Riwayat pembedahan pada tangan kurang dari 3 bulan 
9. Kehilangan lebih dari 2 jari tangan 
10. Subyek mengkonsumsi multivitamin dan mineral 
11. Alergi vitamin D. 
12. Adanya edema 
Variabel perancu : usia, BMI, kadar gula, pengobatan dislipidemia, jenis 
kelamin 
 
4.5 Identifikasi Variabel 
4.5.1. Variabel tergantung: 
4.5.1.1. Handgrip strength/kekuatan genggaman tangan  
4.5.1.2. BIA(Bioelectrical Impendence Analysis) 
 
	  4.5.2. Variabel bebas: 
Vitamin D3 (25-hydroxyvitamin-D [25(OH)D]) 
      4.6 Definisi Operasional  
Tabel 4.1. Definisi Operasional Variabel 














Penghitungan massa otot tubuh dengan 
cara impedansi arus listrik yang 
dikonduksikan oleh tubuh 
Tanita BC-418 kg/m2 Rasio 
Vitamin D3 Kalsitriol adalah prohormon yang 
berperan dalam homeostasis kalsium 
dan fosfor.  
- µg  Nominal 
 
4.7 Waktu 
Penelitian dilakukan di ruang Poliklinik Geriatri RS DR Moewardi. 
Waktu pelaksanaan penelitian yaitu mulai 1 Januari 2018 atau sampai 
jumlah sampel terpenuhi dengan jadwal penelitian sebagai berikut. 
Bulan ke 1 2 3 4 5 6 7 




perijinan, alat dan 
bahan  penelitian 




di poli geriatri RS 
dr. Moewardi 
Surakarta 
                              
Analisis data dan 
uji statistik 
                              
Penyusunan tesis                               
Gambar 4.1. Jadwal penelitian 
	   
4.8 Cara Kerja 
Subyek yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi diambil 
sebanyak 30 orang secara acak dengan metode simple random sampling 
kemudian dibagi menjadi dua kelompok yaitu kelompok uji dan 
kelompok kontrol masing-masing n=15. Proses pengambilan sampel dan 
membaginya menjadi dua kelompok menggunakan program komputer 
Open Epi versi 2.3. Selama penelitian berlangsung, regimen terapi tidak 
dirubah. 
4.8.1 Diabetes melitus tipe 2 
Diagnosis diabetes melitus tipe 2 berdasarkan 
adanya catatan medis mengenai diagnosis diabetes melitus 
tipe 2 sebelumnya,   GDP ≥ 126 mg/dL dan HbA1c  ≥  6,5 
4.8.2. Kekuatan genggaman tangan (hand grip strength) 
Dihitung dengan satuan kilogram dengan menggunakan  
strain-gauged dynamometer (Takei TKK 5401, Takei 
Scientific Instruments Co. Ltd., Japan). Partisipan diminta 
untuk mengerahkan kekuatan maksimal pada alat dalam 
posisi berdiri. Kekuatan genggaman dihitung dua kali pada 
setiap tangan bergantian pada kedua tangan. Skor 
kekuatan genggaman  didapatkan dari rata-rata skor 
tertinggi dari kedua tangan (NHANES 2011).  
4.8.3. BIA (Bioelectrical Impendence Analysis) 
BIA menggunakan Tanita BC-418, Tanita Corp., 
Tokyo, Japan dengan frekuensi tinggi yang konstan (50 
	  kHz, 500 mA) dan sistem elektroda dengan 8 kontak  yang 
didesain untuk menghitung komposisi seluruh tubuh tubuh 
secara  segmental, termasuk setiap lengan, tungkai dan 
badan. Massa lemak  (fat mass (FM)), massa bebas lemak 
(fat-free mass (FFM)), memprediksi massa otot dari fraksi 
appendikular, dan  massa otot skelet appendikular 
(appendicular skeletal muscle mass (ASM)), yang bisa di 
estimasi dengan menjumlahkan tiap segmen (Pietrobelli et 
al. 2004). 
4.8.4. Menghitung massa otot skelet  
Hitung total massa otot skelet  (Total skeletal muscle 
(TSM)) berdasarkan penelitian di Taiwan (Chien, Huang, 
Wu 2008) dengan persamaan :  
TSM (kg) = [0.401 x (height2/resistensi) + 3.825 x 
jenis kelamin – 0.071 x usia + 5.102] 
Keterangan :  
Tinggi = dalam cm ; Resistensi = dalam ohms; Laki-
laki =1  
Perempuan = 0; Usia = dalam tahun  
Ketiga indeks mayor yang disebut SMI berdasarkan 
proporsi massa otot  skelet pada berat badan total : 
ASM/ massa tubuh x 100  (Janssen 2002). 




4.8.5. Pemberian suplementasi vitamin D3 
4.8.5.1 Perlakuan: 
a. Kelompok uji : Vitamin D 1200 IU/hari, 
diminum 3x400 IU setelah makan dan selama 
30 hari 
b. Kelompok kontrol : Terapi DM Tipe 2 tanpa 
pemberian Vitamin D 
4.8.5.2 Monitoring: 
a. Dilakukan  monitoring   tiap   dua  minggu   
untuk  mengetahui   efek samping yang timbul 
dengan wawancara dan pemeriksaan fisik. 
Dicari adanya fatique, mual, muntah dan 
kelemahan serta keluhan lain terkait efek 
samping pemakaian vitamin D.  
b. Bila ada indikasi akan dilanjutkan dengan 
pemeriksaan laboratorium seperti serum 
vitamin D. 
c. Dilakukan penghitungan jumlah obat tiap kali 
kontrol, dikatakan patuh bila jumlah obat yang 
minum 90 - 110 %. (Krysiak et al, 2010) 
d. Selama perlakuan, subyek akan dieksklusi bila 
terdapat salah satu dariberikut ini; kepatuhan 
minum obat <80% atau >120%, efek samping 
	  serius dari obat yang diteliti dan masuk rumah 
sakit. 
4.8.5.3 Tindakan bila ada efek samping: 
a. Penanganan efek samping (gatal-gatal, sulit 
bernafas, wajah/lidah/mulut bengkak, 
sembelit, nyeri dada, atau tenggorokan) sesuai 
indikasi. 
b. Melaporkan kejadian tersebut ke Komisi Etik . 
4.9 Teknik Analisis Data 
Data disajikan dalam bentuk mean ± SD kemudian dianalisis 
menggunakan SPSS 17 for windows dengan nilai p < 0,05 dianggap 
signifikan secara statistik. Digunakan uji beda mean. Untuk mengetahui 
beda mean antara kelompok perlakuan dan kontrol sebelum dan sesudah 
perlakuan digunakan uji    t sampel independen bila distribusi data 
normal (bila tidak normal digunakan uji mann whitney).  Untuk 
mengetahui beda mean antara sebelum dengan sesudah perlakuan dalam 
satu kelompok digunakan uji t sampel berpasangan bila distribusi data 































Gambar 4.2. Alur penelitian 
 
 
4.11. Etik penelitian 
Penelitian ini dilakukan pada subyek manusia dengan menggunakan persyaratan 
kelaikan etik oleh Komisi Etik Penelitian kesehatan RSUD Dr. 
Moewardi/Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret dengan informed 
consent terlampir 
Geriatri dengan DM T2  
Kriteria Eksklusi Kriteria Inklusi 
Kelompok Uji  Kelompok Kontrol  
Vitamin D (30 hari): 
BIA  
Handgrip 
Terapi standart DM 
Tipe 2 + vitamin D 










Terapi standart DM 






5.1.  Karakteristik Objek Penelitian 
Penelitian ini dimaksudkan untuk mengetahui pengaruh suplementasi 
vitamin D terhadap Indeks BIA dan Handgrip pada Pasien Geriatri dengan 
Diabetes Melitus     Tipe 2. Obyek penelitian berjumlah 30 orang dibagi dalam 
dua kelompok sampel yaitu kelompok sampel perlakuan yang diberi suplemen 
Vitamin D dan kelompok sampel kontrol yang tidak diberi suplemen vitamin D. 
Objek penelitian pada kelompok sampel kontrol ini diberikan plasebo. Masing-
masing kelompok yaitu kelompok perlakuan maupun kelompok kontrol berjumlah 
15 orang. 
 Sebelum melakukan analisis lebih lanjut, lebih dahulu dijelaskan 
karakteristik objek penelitian untuk masing-masing kelompok sampel. Selain 
deskripsi singkat tentang karakteristik objek penelitian, sekaligus dilihat sejauh 
mana tingkat homogenitas karakteristik obyek penelitian itu berdasarkan 
kelompok sampel. Karakteristik penelitian yang berupa variabel kualitatif, uji 
homogenitas dilakukan menggunakan uji Chi Square. Karakteristik penelitian 
yang berupa variabel-variabel kuantitatif, uji homogenitas dilakukan 
menggunakan uji beda 2 mean dimana jenis ujinya didasarkan pada distribusi data 
variabel karakteristik itu. Jika distribusi data variabel bersifat normal, maka uji 
beda 2 mean menggunakan jenis analisis statistik parametrik yaitu uji t untuk beda 
2 mean sampel independent. Namun apabila distribusi data bersifat tidak normal, 
maka uji beda 2 mean menggunakan jenis analisis statistik non parametrik yaitu 
	  uji Mann-Whitney. Pengujian normalitas data untuk variabel kuantitatif dilakukan 
dengan uji Shapiro Wilk. 
Variabel-variabel karakteristik yang bersifat kualitatif dalam penelitian ini 
adalah jenis kelamin, pendidikan, caregiver (status bertempat tinggal), dan jenis-
jenis penyakit yang menyertai (Hipertensi, Jantung, dan Osteoarthritis). Dengan 
demikian karena variabel-variabel karakteristik itu merupakan variabel kualitatif, 
uji homogenitasnya menggunakan uji Chi Square. Hasil uji homogenitas variabel 
karakteristik jenis kelamin, pendidikan, caregiver, dan jenis-jenis penyakit yang 
menyertai (Hipertensi, Jantung, dan Osteoarthritis) menunjukkan bahwa variabel-
variabel itu ternyata homogen antara kelompok sampel perlakuan yang menerima 
pemberian vitamin D dan kelompok sampel yang tidak menerima pemberian 
vitamin D. 
Nilai chi kuadrat uji homogenitas variabel jenis kelamin didapatkan 
sebesar 0,240 dengan probabilitas sebesar 0,624 (p > 0,05) yang berarti tidak ada 
perbedaan proporsi jenis kelamin laki-laki atau perempuan antara kelompok 
perlakuan yang menerima suplementasi Vitamin D dan kelompok kontrol yang 
tidak menerima suplementasi Vitamin D (plasebo). Dengan kata lain proporsi 
jenis kelamin laki-laki dan perempuan pada kelompok yang menerima 
suplementasi Vitamun D dan kelompok control yang tidak menerima 
suplementasi Vitamin D adalah sama atau homogen.  
Pada kelompok perlakuan yang menerima pemberian suplementasi 
Vitamin D proporsi pasien laki-laki hanya sebesar 20,0 persen dan selebihnya 
proporsi pasien perempuan yaitu sebesar 80,0 persen. Komposisi proporsi jenis 
kelamin laki-laki maupun perempuan itu pada kelompok kontrol tidak sama persis 
	  dengan kelompok perlakuan, dimana proporsi laki-laki adalah sebesar 13,3 persen 
dan proporsi perempuan sebesar 86,7 persen. 
Nilai chi kuadrat uji homogenitas variabel Caregiver (status bertempat 
tinggal pasien) didapatkan sebesar 0,267 dengan probabilitas sebesar 0,875 (p > 
0,05) yang berarti tidak ada perbedaan proporsi status bertempat tinggal pasien 
antara kelompok perlakuan yang menerima pemberian suplementasi Vitamin D 
dan kelompok kontrol. Dengan kata lain proporsi status pasien yang bertempat 
tinggal sendiri, atau bersama istri/ suami, ataupun bersama anak/ cucu/ keluarga 
pada kelompok perlakuan yang menerima suplementasi Vitamin D dan yang tidak 
menerima suplementasi Vitamin D adalah cenderung sama atau homogen. 
Pada kelompok perlakuan yang menerima pemberian suplementasi 
Vitamin D proporsi pasien yang bertempat tinggal sendiri adalah sebesar 20,0 
persen, bersama istri/ suami sebesar 33,3 persen dan selebihnya proporsi pasien 
yang bertempat tinggal bersama anak/ cucu/ keluarga yaitu sebesar 46,7 persen. 
Komposisi proporsi pasien pada kelompok kontrol menurut status tempat tinggal 
sedikit berbeda dengan kelompok perlakuan, dimana pasien yang bertempat 
tinggal sendirian mencapai 13,3 persen; kemudian yang bertempat tinggal 
bersama istri/ suami sebesar 33,3 persen dan selebihnya pasien yang bertempat 
tinggal bersama anak/ cucu/ keluarga yang lain sebesar 53,3 persen. 
Nilai chi kuadrat uji homogenitas variabel Pendidikan didapatkan sebesar 
2,286 dengan probabilitas sebesar 0,319 (p > 0,05) yang berarti tidak ada 
perbedaan proporsi tingkat pendidikan pasien antara kelompok perlakuan yang 
menerima pemberian suplementasi Vitamin D dan kelompok kontrol. Dengan kata 
lain proporsi status pasien yang berpendidikan dasar, menengah, dan tinggi pada 
	  kelompok perlakuan yang menerima suplementasi Vitamin D dan yang tidak 
menerima suplementasi Vitamin D adalah cenderung sama atau homogen. 
Pada kelompok perlakuan yang menerima pemberian suplementasi 
Vitamin D proporsi pasien yang berpendidikan dasar adalah sebesar 46,7 persen 
dan yang berpendidikan menengah sebesar 40,0 persen, kemudian selebihnya 
berpendidikan tinggi yaitu sebesar 13,3 persen. Komposisi proporsi pasien pada 
kelompok kontrol menurut tingkat pendidikan sedikit berbeda dengan kelompok 
perlakuan, dimana pasien yang berpendidikan dasar mencapai 46,7 persen dan 
yang berpendidikan menengah mencapai 20,0 persen kemudian selebihnya pasien 
yang berpendidikan tinggi yaitu sebesar 33,3 persen. 
Nilai chi kuadrat uji homogenitas variabel Penyakit Lain Pasien untuk 
penyakit HT didapatkan sebesar 0,136 dengan probabilitas sebesar 0,713 (p > 
0,05) yang berarti tidak ada perbedaan proporsi keberadaan penyakit Hipertensi 
pada pasien antara kelompok perlakuan yang menerima pemberian suplementasi 
Vitamin D dan kelompok kontrol. Dengan kata lain proporsi penyakit Hipertensi 
pasien yang positif dan negatif pada kelompok perlakuan yang menerima 
suplementasi Vitamin D dan yang tidak menerima suplementasi Vitamin D adalah 
cenderung sama atau homogen. 
Pada kelompok perlakuan yang menerima pemberian suplementasi 
Vitamin D proporsi pasien yang positif Hipertensi sebesar 53,3 persen dan 
selebihnya yaitu sebesar 46,7 persen negatif. Komposisi proporsi pasien pada 
kelompok kontrol menurut keberadaan penyakit HT sedikit berbeda dengan 
kelompok perlakuan, dimana pasien yang positif HT mencapai 60,0 persen dan 
selebihnya yaitu sebesar 40,0 persen negatif. 
	  Nilai chi kuadrat uji homogenitas variabel Penyakit Lain Pasien untuk 
penyakit Jantung didapatkan sebesar 0,001 dengan probabilitas sebesar 1,00 (p > 
0,05) yang berarti tidak ada perbedaan proporsi keberadaan penyakit Jantung pada 
pasien antara kelompok perlakuan yang menerima pemberian suplementasi 
Vitamin D dan kelompok kontrol. Dengan kata lain proporsi penyakit Jantung 
pasien yang positif dan negatif pada kelompok perlakuan yang menerima 
suplementasi Vitamin D dan yang tidak menerima suplementasi Vitamin D adalah 
cenderung sama atau homogen. Bahkan komposisi keberadaan penyakit Jantung 
antar kedua kelompok sampel tersebut yaitu kelompok perlakuan dan kontrol 
persis sama. 
Pada kelompok perlakuan yang menerima pemberian suplementasi 
Vitamin D proporsi pasien yang positif Jantung sebesar 46,7 persen dan 
selebihnya yaitu sebesar 53,3 persen negatif. Komposisi proporsi pasien pada 
kelompok kontrol menurut keberadaan penyakit Jantung persis sama dengan 
kelompok perlakuan, dimana pasien yang positif Jantung mencapai 46,7 persen 
dan selebihnya yaitu sebesar 53,3 persen negatif. 
Nilai chi kuadrat uji homogenitas variabel Penyakit Lain Pasien untuk 
penyakit Osteoarthritis didapatkan sebesar 0,600 dengan probabilitas sebesar 
0,439 (p > 0,05) yang berarti tidak ada perbedaan proporsi keberadaan penyakit 
Osteoarthritis ada pasien antara kelompok perlakuan yang menerima pemberian 
suplementasi Vitamin D dan kelompok kontrol. Dengan kata lain proporsi 
penyakit Osteoarthritis pasien yang positif dan negatif pada kelompok perlakuan 
yang menerima suplementasi Vitamin D dan yang tidak menerima suplementasi 
Vitamin D adalah cenderung sama atau homogen. 
	  Pada kelompok perlakuan yang menerima pemberian suplementasi 
Vitamin D proporsi pasien yang positif Osteoarthritis sebesar 40,0 persen dan 
selebihnya yaitu sebesar 60,0 persen negatif. Komposisi proporsi pasien pada 
kelompok kontrol menurut keberadaan penyakit Osteoarthritis sedikit berbeda 
dengan kelompok perlakuan, dimana pasien yang positif Osteoarthritis mencapai 
26,7 persen dan selebihnya yaitu sebesar 73,3 persen negatif. 
Berdasarkan hasil uji homogenitas variabel karakteristik yang bersifat 
kualitatif dengan menggunakan analisis chi kuadrat tersebut dapat ditegaskan 
bahwa semua variebal karakteristik kualitatif pasien yaitu Jenis Kelamin, 
Caregiver (Status Bertempat Tinggal), Pendidikan, dan Penyakit Lain Pasien 
(Hipertensi, Jantung, Osteoarthritis) memiliki komposisi proporsi yang sama atau 
tidak berbeda antara kelompok perlakuan yang mendapat pemberian suplementasi 
Vitamin D dan kelompok kontrol.  
Hasil pengujian homogenitas atas variable karakteristik kualitatif yang 
sudah dijelaskan diatas itu dapat diringkas dalam tabel sebagai berikut: 
 
Tabel 5.1. 
Perbandingan Jenis Kelamin, Caregiver, Pendidikan dan Penyakit Lain Pasien 
(Hipertensi, Jantung, Osteoarthritis) Kelompok Perlakuan dan Kelompok Kontrol 
 
Variabel 
Klp Perlakuan Klp Kontrol Uji Chi Square 
n % n % Χ2 P value 
Jenis Kelamin  
a. Laki-laki 3 20,0 2 16,7 0,240 0,624 
	  b. Perempuan 12 80,0 13 83,3 
Caregiver  
a. Sendiri 10 90,9 8 72,7 
1,222 0,269 b. Istri/Suami 1 9,1 3 27,3 
c. Anak/Cucu/Kel Lain     
Pendidikan  
a. Dasar 7 46,7 7 46,7 
2,286 0,319 b. Menengah 6 40,0 3 20,0 
c. Tinggi 2 13,3 5 33,3 
Penyakit Lain Hipertensi  
a. Positif 8 53,3 9 60,0 
0,136 0,713 
b. Negatif 7 46,7 6 40,0 
Penyakit Lain Jantung  
a. Positif 7 46,7 7 46,7 
C 1,000 
b. Negatif 8 53,3 8 53,3 
Penyakit Lain OA  
a. Positif 6 40,0 4 26,7 
0,600 0,439 
b. Negatif 9 60,0 11 73,3 
    
 Selain Jenis Kelamin, Caregiver, Pendidikan dan Penyakit Lain Pasien 
(Hipertensi, Jantung, Osteoarthritis) sebagai karakteristik sampel yang bersifat 
kualitatif, pengujian homogenitas juga dilakukan terhadap variabel karakteristik 
yang bersifat kuantitatif yaitu karakteristik demografis umur dan karakteristik 
klinis yang meliputi IMT, Up & Go Test, dan Jumlah Penyakit. Sebelum 
	  dilakukan pengujian homogenitas atas variabel-variabel karakteristik yang bersifat 
kuantitatif tersebut lebih dahulu dilakukan pengujian normalitas data variabel 
karakteristik tersebut. Setelah masing-masing variabel diuji normalitas datanya, 
kemudian dilanjutkan uji homogenitas variabel itu pada kelompok sampel 
perlakuan yang menerima pemberian suplementasi Vitamin D dan kelompok 
kontrol yang tidak menerima pemberian suplementasi Vitamin D dengan uji beda 
2 (dua) mean (rata-rata). Hasil pengujian normalitas data didapatkan bahwa 
variabel karakteristik yang memiliki distribusi data yang bersifat normal adalah 
Umur, IMT, dan Jumlah Penyakit. Maka pengujian homogenitas atas variabel-
variabel tersebut dapat digunakan uji beda 2 (dua) mean uji t untuk sampel 
independent (tidak berhubungan). Selebihnya yaitu variabel Up & Go Test 
memiliki distribusi data yang tidak normal, sehingga pengujian homogenitas atas 
variabel tersebut dapat menggunakan uji Mann Whitney. 
Berdasarkan deskripsi dan hasil pengujian homogenitas variabel 
karakteristik yang bersifat kuantitatif tersebut di atas didapatkan bahwa semua 
variabel karakteristik bersifat homogen karena perbedaan rata-rata variabel-
variabel karakteristik tersebut pada dua kelompok sampel perlakuan yaitu 
kelompok yang menerima pemberian suplementasi Vitamin D  dan kelompok 
kontrol yang menerima pemberian plasebo tidak signifikan pada derajat 
signifikansi 5 persen (p > 0,05). Dengan demikian variabel-variabel karakteristik 
Umur, IMT, dan Jumlah Penyakit yang diuji menggunakan uji beda dua mean uji t 
untuk sampel independent, dan variabel Up & Go Test yang diuji dengan 
menggunakan uji Mann Whitney semuanya bersifat homogen. 
	  Deskripsi dan Hasil Pengujian Homogenitas variabel karakteristik 
demografis dan klinis dalam penelitian ini dapat disajikan dalam tabel berikut: 
Tabel 5.2. 
Pengujian Homogenitas Variabel Karakteristik Demografis dan Klinis yang 
Bersifat Kuantitatif pada Kelompok Perlakuan dan Kelompok Kontrol. 
 
Variabel 








Nilai Statistik P value 
Umur 68,80 3,55 68,33 4,19 t = 0,329 0,744 
IMT 25,11 3,22 26,20 3,49 t = -0,892 0,380 
Up & Go Test 0,33 0,28 0,27 0,04 Z = -1,555 0,126 
Jumlah Penyakit 2,33 1,23 2,33 1,05 t = 0,001 1,000 
 
Dengan demikian untuk selanjutnya analisis penelitian ini dapat 
dilanjutkan pada pengujian variabel utama yaitu menguji pengaruh pemberian 
suplementasi Vitamin D terhadap variabel utama Indeks BIA dan Handgrip. 
 
5.2.  Pengujian Variabel Utama 
 Pembuktian hipotesis ada perbedaan pengaruh pemberian suplementasi 
Vitamin D terhadap Indeks BIA dan Handgrip dilakukan dengan tiga cara, yaitu: 
1. Menguji beda 2 mean variabel Indeks BIA dan Handgrip antara kelompok 
perlakuan dan kelompok kontrol untuk masing-masing kondisi sebelum dan 
sesudah pemberian suplementasi Vitamin D dengan uji beda 2 mean sampel 
	  independen. Dengan langkah ini diharapkan pada kondisi setelah pemberian 
suplementasi Vitamin D akan terjadi perbedaan mean yang signifikan antara 
kelompok perlakuan yang menerima suplementasi Vitamin D dan kelompok 
kontrol yang plasebo, sedangkan pada kondisi sebelum pemberian 
suplementasi Vitamin D tidak terjadi perbedaan mean kelompok perlakuan 
yang menerima suplementasi Vitamin D dan kelompok kontrol yang 
menerima plasebo, karena kondisi ini sama-sama belum diberikan 
suplementasi Vitamin D.  
2. Menguji beda 2 (dua) mean Indeks BIA dan Handgrip sebelum dan sesudah 
dilakukan pemberian suplementasi Vitamin D untuk masing-masing kelompok 
sampel dengan uji beda 2 (dua) mean untuk sampel berpasangan. Dengan 
langkah ini diharapkan pada kelompok perlakuan yang menerima 
suplementasi Vitamin D akan terjadi perbedaan yang signifikan, sedangkan 
pada kelompok kontrol yang menerima plasebo tidak terjadi perbedaan yang 
meyakinkan (signifikan). 
3. Menguji beda 2 mean variabel perubahan Indek BIA (delta-bia) dan 
perubahan Handgrip (delta-handgrip) dengan uji beda 2 mean untuk sampel 
independent. Dengan langkah ini diharapkan ada perbedaan signifikan beda 2 
mean kedua variabel perubahan tersebut (delta-bia dan delta-handgrip) antar 
kelompok perlakuan dan kelompok kontrol, karena kelompok perlakuan 
diharapkan mengalami perubahan meyakinkan setelah perlakuan pemberian 
suplementasi Vitamin D sedangkan kelompok kontrol tidak mengalami 
perubahan yang signifikan setelah menerima pemberian plasebo.  
	  Sebelum dilakukan pengujian beda 2 mean itu, terlebih dahulu juga dilakukan 
pengujian normalitas data variabel utama untuk memastikan jenis uji statistik 
yang akan digunakan untuk pengujian beda 2 mean dimaksud.  
 Langkah Pertama, variable Indeks BIA pada kelompok perlakuan pada 
kondisi sebelum perlakuan berdistribusi tidak normal namun pada kelompok 
kontrol berdistribusi normal. Setelah dilakukan pengujian normalitas variabel 
Indeks BIA pada seluruh sampel (kelompok perlakuan dan kelompok kontrol) 
didapatkan bahwa variabel Indeks BIA tersebut berdistribusi normal, maka uji 
beda 2 mean Indeks BIA kelompok perlakuan yang menerima suplementasi 
Vitamin D dan kelompok kontrol yang menerima plasebo tersebut menggunakan 
uji beda 2 mean uji t untuk sampel independen. Hasil pengujian beda 2 mean 
kelompok perlakuan dan kelompok kontrol untuk variabel Indeks BIA pada 
kondisi sebelum pemberian suplementasi Vitamin D menunjukkan hasil pengujian 
yang tidak signifikan pada derajat signifikansi 5 persen   (p > 0,05). Dengan 
demikian variable Indeks BIA untuk kelompok perlakuan dan kelompok kontrol 
pada kondisi sebelum pemberian suplementasi Vitamin D tidak berbeda secara 
meyakinkan atau sama. 
Variabel Handgrip pada kelompok perlakuan dan kelompok kontrol pada 
kondisi sebelum pemberian suplementasi Vitamin D sama-sama berdistribusi 
normal. Untuk itu maka uji beda 2 mean Handgrip kelompok perlakuan dan 
kelompok kontrol tersebut menggunakan uji beda 2 mean uji t untuk sampel 
independen. Hasil pengujian beda      2 mean kelompok perlakuan dan kelompok 
kontrol untuk variabel Handgrip pada kondisi sebelum pemberian suplementasi 
Vitamin D menunjukkan hasil pengujian yang tidak signifikan pada derajat 
	  signifikansi 5 persen (p > 0,05). Dengan demikian variable Handgrip untuk 
kelompok perlakuan dan kelompok kontrol pada kondisi sebelum pemberian 
suplementasi Vitamin D tidak berbeda secara meyakinkan atau sama. 
Perbandingan nilai rata-rata dan standar deviasi variabel Indek BIA dan Handgrip 
tersebut adalah sebagai berikut: 
 
Tabel 5.3. 
Perbandingan Indeks BIA dan Handgrip pada Kelompok Perlakuan dan 
Kelompok Kontrol pada Kondisi Sebelum Pemberian Vitamin D 
 
Variabel 








Indeks BIA 5,34 0,28 5,26 0,06 t = 1,068 0,295 
Handgrip 16,20 5,00 16,73 5,70 t = -0,272 0,787 
 
Selanjutnya variabel Indeks BIA pada kelompok perlakuan yang menerima 
suplementasi Vitamin D pada kondisi setelah pemberian suplementasi Vitamin D 
berdistribusi normal, namun pada kelompok kontrol yang menerima plasebo 
berdistribusi tidak normal. Hasil pengujian normalitas data variabel Indeks BIA 
setelah perlakuan untuk semua pasien (kelompok perlakuan dan kelompok 
kontrol) didapatkan bahwa variabel Indeks BIA tersebut berdistribusi tidak 
normal, maka uji beda 2 mean variabel Indeks BIA pada kelompok perlakuan dan 
kelompok kontrol sesudah pemberian suplementasi Vitamin D tersebut 
	  menggunakan uji beda 2 mean uji Mann Whitney. Sementara variable Handgrip 
pada kelompok perlakuan maupun kelompok kontrol pada kondisi sesudah 
pemberian suplementasi Vitamin D keduanya berdistribusi normal, maka uji beda 
2 mean variabel Handgrip kelompok perlakuan dan kelompok kontrol sesudah 
pemberian suplementasi Vitamin D tersebut menggunakan uji beda 2 mean uji t 
untuk sampel independent.  
 
Tabel 5.4. 
Perbandingan Indeks BIA dan Handgrip pada Kelompok Perlakuan dan 
Kelompok Kontrol pada Kondisi Sesudah Pemberian Suplementasi Vitamin D. 
 
Variabel 








Indeks BIA 5,65 0,30 5,24 0,09 Z = -3,442 0,001** 
Handgrip 17,67 4,39 16,67 5,82 t = 0,532 0,599 
Keterangan : ** Signifikan pada derajat signifikansi 1 persen. 
 
Hasil pengujian beda 2 mean kelompok perlakuan yang menerima 
pemberian suplementasi vitamin D dan kelompok kontrol yang menerima 
pemberian plasebo untuk variabel Indeks BIA dan Handgrip pada kondisi sesudah 
pemberian suplementasi Vitamin D menunjukkan hasil pengujian yang signifikan 
pada derajat signifikansi sebesar 5 persen (p < 0,05). Hal itu berarti setelah 
pemberian suplementasi Vitamin D, pada kelompok perlakuan dan kelompok 
	  kontrol sama-sama terjadi perbedaan kedua variabel Indeks BIA dan Handgrip 
secara meyakinkan (signifikan).  
Dengan demikian hipotesis pertama yang menyatakan bahwa “Ada 
pengaruh Pemberian Suplementasi Vitamin D terhadap Indeks BIA pada pasien 
Geriatri dengan Diabetes Melitus Tipe 2”, dapat dibuktikan kebenarannya secara 
meyakinkan. Namun untuk hipotesis kedua yang menyatakan bahwa “Ada 
pengaruh Pemberian Suplementasi Vitamin D terhadap Handgrip pada pasien 
Geriatri dengan Diabetes Melitus Tipe 2” tidak dapat dibuktikan kebenarannya 
secara meyakinkan.  
Langkah kedua, variabel Indeks BIA sebelum pemberian suplementasi 
Vitamin D pada kelompok kontrol berdistribusi normal, namun setelah pemberian 
suplementasi Vitamin D berdistribusi tidak normal, maka uji beda 2 mean untuk 
sampel berpasangan sebelum dan sesudah pemberian suplementasi Vitamun D itu 
dapat dilakukan dengan uji beda 2 mean uji Willcoxon. Sementara variabel 
Handgrip sebelum maupun sesudah pemberian suplementasi Vitamin D pada 
kelompok kontrol keduanya beristribusi normal, sehingga uji beda 2 mean untuk 
sampel berpasangan dapat dilakukan dengan uji t untuk sampel berpasangan.   
Hasil pengujian beda 2 mean atas variabel Indeks BIA sebelum dan 
sesudah pemberian suplementasi Vitamin D pada kelompok kontrol menghasilkan 
beda yang tidak signifikan pada derajat signifikansi sebesar 5 persen (p > 0,05). 
Sementara pengujian beda 2 mean atas variabel Handgrip sebelum dan sesudah 
pemberian suplementasi Vitamin D pada kelompok kontrol juga menghasilkan 
beda yang tidak signifikan pada derajat signifikansi sebesar 5 persen (p > 0,05). 
 
	  Tabel 5.5 
Perbandingan Indeks BIA dan Handgrip Sebelum dan Sesudah Pemberian 
Suplementasi Vitamin D pada Kelompok Kontrol. 
 
Variabel 








Indeks BIA 5,26 0,06 5,24 0,09 Z = -1,577 0,115 
Handgrip 16,73 5,70 16,67 5,82 t = 0,564 0,582 
 
 Selanjutnya variabel Indeks BIA sebelum pemberian suplementasi 
Vitamin D pada kelompok perlakuan berdistribusi tidak normal, namun setelah 
pemberian suplementasi Vitamin D berdistribusi normal, maka uji beda 2 mean 
untuk sampel berpasangan sebelum dan sesudah pemberian suplementasi Vitamun 
D itu dapat dilakukan dengan uji beda 2 mean uji Willcoxon. Sementara variabel 
Handgrip sebelum maupun sesudah pemberian suplementasi Vitamin D pada 
kelompok perlakuan keduanya beristribusi normal, sehingga uji beda 2 mean itu 







	  Tabel 5.6. 
Perbandingan Indeks BIA dan Handgrip Sebelum dan Sesudah Pemberian 
Suplementasi Vitamin D pada Kelompok Perlakuan. 
 
Variabel 








Indeks BIA 5,34 0,28 5,65 0,30 Z = -3,411 0,001** 
Handgrip 16,20 5,00 17,67 4,39 t = -5,358 0,001** 
Keterangan: ** Signifikan pada Derajat Signifikansi 1 persen. 
             * Signifikan pada Derajat Signifikansi 5 persen. 
 
Hasil pengujian beda 2 mean atas variabel Indeks BIA sebelum dan 
sesudah pemberian suplementasi Vitamin D pada kelompok perlakuan 
menghasilkan perbedaan yang tidak signifikan pada derajat signifikansi sebesar 5 
persen (p < 0,05). Sementara pengujian beda 2 mean atas variabel Handgrip 
sebelum dan sesudah pemberian suplementasi Vitamin D pada kelompok 
perlakuan juga menghasilkan perbedaan yang signifikan pada derajat signifikan 
sebesar 5 persen (p < 0,05). 
Dengan demikian hipotesis pertama yang menyatakan bahwa “Ada 
pengaruh Pemberian Suplementasi Vitamin D terhadap Indeks BIA pada pasien 
Geriatri dengan Diabetes Melitus Tipe 2”, dapat dibuktikan kebenarannya secara 
meyakinkan. Demikian pula dengan hipotesis kedua yang menyatakan bahwa 
“Ada pengaruh Pemberian Suplementasi Vitamin D terhadap Handgrip pada 
	  pasien Geriatri dengan Diabetes Melitus Tipe 2” juga dapat dibuktikan 
kebenarannya secara meyakinkan. Perbandingan rata-rata variabel Indeks BIA dan 
Handgrip sebelum dan sesudah mendapatkan pemberian suplementasi Vitamin D 
pada masing-masing kelompok sampel dapat digambarkan sebagai berikut: 
  
                           Indeks BIA                                                                Handgrip 
Gambar 4.1. 
Perbandingan Indeks BIA dan Handgrip Sebelum dan Sesudah Pemberian 
Suplementasi Vitamin D pada Kelompok Perlakuan dan Kontrol 
Langkah Ketiga, pembuktian hipotesis pertama dan kedua itu juga dapat 
dilakukan dengan menggunakan pengujian atas variabel perubahan Indek BIA       
(delta-bia) dan perubahan Handgrip (delta-handgrip). Variabel perubahan Indeks 
BIA (delta-bia) merupakan selisih Indeks BIA sebelum perlakuan pemberian 
Vitamin D dengan Indeks BIA sesudah perlakuan pemberian Vitamin D, 
sedangkan variabel perubahan kadar Handgrip (delta-handgrip)  merupakan 
selisih Handgrip sebelum perlakuan dan sesudah perlakuan pemberian Vitamin D. 

























Klp	  Kontrol	   Klp	  Perlakuan	  
	  penurunan setelah ada perlakuan, dan sebaliknya jika rata-rata variabel perubahan 
(delta) itu negatif berarti setelah ada perlakuan variabel itu mengalami 
peningkatan. 
 Variabel delta-bia pada kelompok kontrol memiliki data yang berdistribusi 
tidak normal, sementara pada kelompok perlakuan memiliki distribusi data 
normal. Namun pengujian normalitas data variabel delta-bia untuk seluruh sampel 
(kontrol dan perlakuan) didapatkan berdistribusi normal. Sehingga pengujian beda 
2 mean delta-bia kelompok kontrol dan kelompok perlakuan dapat menggunakan 
uji beda 2 mean uji t untuk sampel independent. Variabel delta-handgrip pada 
kelompok kontrol dan perlakuan memiliki data berdistribusi tidak normal 
sehingga uji beda 2 mean variabel delta-handgrip kelompok kontrol dan kelompok 
perlakuan dapat mengunakan uji beda 2 mean uji Mann Whitney. 
Hasil perhitungan uji beda 2 mean dengan uji t untuk sampel independen 
antar variabel delta-bia dan delta-handgrip menunjukkan bahwa kedua variabel 
perubahan itu (delta-bia dan delta_handgrip) berbeda secara meyakinkan pada 
derajat signifikansi       5 persen (p < 0,05). Sehingga hipotesis pertama yang 
menyatakan bahwa : “Ada pengaruh Pemberian Suplementasi Vitamin D 
terhadap Indeks BIA pada pasien Geriatri dengan Diabetes Melitus Tipe 2”, dapat 
dibuktikan kebenarannya. Demikian pula hipotesis yang kedua yang menyatakan 
bahwa: “Ada pengaruh Pemberian Suplementasi Vitamin D terhadap Handgrip 






Perbandingan Delta-bia dan Delta-handgrip pada Kelompok Perlakuan dan 
Kelompok Kontrol 
Variabel 








Delta-bia -0,31 0,21 0,03 0,08 t = -5,846 0,001** 
Delta-handgrip -1,47 1,06 0,07 0,46 Z = -4,206 0,001** 
Keterangan : * Signifikan pada Derajat Signifikansi 5 persen. 






















6.1 Pendekatan Prinsip Ontologi 
 Proses menua menyebabkan perubahan struktural dan fungsional 
pada otot  skelet terutama pada 40 tahun pertama. Hubungan antara 
perubahan komposisi tubuh berdasarkan  kelainan metabolik yang 
mendasari, misalnya resistensi insulin, DM Tipe 2, hipertensi, dan 
hiperlipidemia. Insulin dan asam amino meningkatkan biogenesis 
mitokondria otot dan sintess protein mitokondri. Insulin yang terindusi 
akan meningkat di mitokondria otot selain itu produksi  ATP akan tidak 
efektif pada penderita DM tipe 2 dengan resistensi  insulin. Pada usia 
lanjut, ada suatu hubungan antara peningkatan biogenesis mitkondria pada 
otot dan sensitivitas insulin setelah latihan. Hal ini mencerminkan kondisi 
disfungsi mitokondria mengakibatkan resistensi insulin. Perubahan 
struktural dan fungsional berhubungan proses penuaan dan sering 
ditemukan pada usia lanjut. (Doherty et al, 1993). 
Dengan bertambahnya usia akan menyebabkan kerusakan saraf 
yang bersifat ireversibel. (Malafarina et al., 2012). Degenerasi pada saraf 
yang diketahui berkaitan dengan usia kemungkinan dapat mempengaruhi 
kinerja pada otot. Sistem saraf, korteks motor, sumsum tulang belakang, 
saraf perifer, dan neuromuscular junction akan mengalami perubahan 
yang disebabkan oleh usia. Pada sumsum tulang belakang akan didapat 
	  adanya penurunan substansi jumlah saraf-saraf motor alpha, dan adanya 
ketidakmampuan saraf motor untuk memenuhi nutrisi saraf. Beberapa 
laporan menyebutkan bahwa usia juga  
menyebabkan hilangnya serat pada otot perifer dan perubahan 
selubung myelin pada saraf. Usia juga akan menyebabkan adanya 
beberapa perubahan pada neuromuscular junction, adanya peningkatan 
area terminal dan penurunan sinap dari vesikel-vesikel. (Lang et al., 2010). 
Temuan ini berdasarkan adanya perubahan konsistensi morfologi otot 
yang terjadi secara bersamaan dengan proses neuropati kronis yang 
memiliki peran penting dalam menurunkan serat otot dan massa otot. 
(Doherty et al, 1993). Adanya ketidakseimbangan yang terjadi pada pada 
otot skelet dapat menyebabkan gangguan pada laju sintesis dan dapat 
menyebabkan terjadinya kerusakan berat pada otot. (Boirie 2009). 
Pada usia tua, sintesis protein pada otot skelet akan resisten 
terhadap aksi anabolik dari insulin. (Rasmussen et al., 2006). Resistensi 
insulin yang disebabkan oleh penuaan akan menyebabkan terjadinya 
sarkopenia.            (Sayer et al., 2007). Diabetes tipe 2 juga diketahui akan 
meningkatkan resiko sarkopenia yang dapat menyebabkan terjadinya 
disabilitas fisik dan gangguan metabolik pada pasien usia tua dengan 
Diabetes tipe 2. (Kim et al., 2010). 
Pada otot skelet manusia terdiri oleh 2 macam serat. Tipe serat otot 
skelet I lebih sering dikenal dengan serat otot yang tahan lelah, serat otot 
ini memiliki ciri khas penyimpanan mitokondria, kapiler dan isi mioglobin  
dalam kapasitas besar. Sedangkan tipe serat otot skelet II lebih sering 
	  dikenal dengan serat otot respon cepat, serat otot ini memiliki ciri khas 
potensi untuk glikolitik tinggi, kapasitas oksidatif yang rendah, dan serat 
otot tipe II ini memiliki respon lebih cepat dibandingkan serat otot tipe I. 
Kedua tipe serat otot ini didapati pada hampir seluruh otot manusia, 
kecuali otot bagian postural hanya terdapat tipe serat otot I. Kekuatan pada 
aktivitas yang pelan dan bersifat minim sebagian besar menggunakan serat 
otot tipe I, sedangkan kekuatan pada aktivitas yang tinggi menggunakan 
kedua tipe serat otot. Seiring dengan pertambahan usia akan terjadi atrofi 
terutama pada serat otot tipe II. ( Evan et al., 2013). 
Vitamin D merupakan salah satu komponen nutrisi esensial  
yang mempunyai metabolisme dan efek fisiologi  yang unik jika 
dibandingkan dengan vitamin lain. Faktanya, vitamin D ini lebih tepat 
digolongkan sebagai hormon (van der Wielen 1995; Bischoff-Ferrari 2005; 
Houston 2005; Shardell 2009; Visser 2003). Orang usia lanjut berisiko 
mengalami defisiensi vitamin D mendapatkan prevalensi defisiensi 
vitamin D pada usia lanjut sebesar 35,1%. Rendahnya kadar vitamin D 
memiliki risiko 4 kali lipat untuk menjadi frailty. Suplementasi vitamin D 
pada usia lanjut dengan defisiensi vitamin D bermanfaat untuk mencegah 
sarkopenia, penurunan status fungsional, dan risiko jatuh (Setiati et al. 
2007) 
Salah satu jaringan target jaringan adalah otot. Telah dibuktikan 
dalam penelitian bahwa kadar 25-OH-vitamin D yang rendah dan kadar 
hormon paratiroid yang tinggi terkait dengan risiko sarkopenia  pada usia 
lanjut. Sebagai tambahan, defisiensi telah dilaporkan berpengaruh 
	  dominan pada otot-otot penyanggah tubuh (weight-bearing muscles) pada 
tungkai bawah, sehingga penting untuk keseimbangan postural dan 
berjalan, dan korelasi signifikan antara kadar pada serum dan kejadian 
jatuh. Diperkirakan bahwa konsumsi 1200 IU sehari sudah mencukupi 
kebutuhan terutama pada pasien geriatri dan semua jenis kelamin (Setiati 
et al. 2007). 
 
BIA merupakan teknik portabel dan sederhana, mudah 
diterima oleh pasien dan mudah dilakukan di bangsal rawat inap.  BIA 
melibatkan dialirkannya arus listrik AC berdaya rendah ke dalam tubuh. 
Saat arus listrik dikonduksikan oleh cairan dalam tubuhm impedansi akan 
berbanding terbalik sehubungan dengan total cairan dalam tubuh 
selanjutnya bisa menghitung total massa otot  yang merupakan jaringan 
yang paling kaya akan cairan  dalam tubuh (Jansen et al. 1998 & 2000). 
Kekuatan genggaman tangan  (handgrip). Pengukuran kekuatan 
genggaman tangan merupakan elemen penting untuk diikuti orang selama 
pertumbuhan, penuaan, cedera, rehabilitasi, pelatihan atau uji coba 
terapeutik. Pengukurannya dilakukan dengan menggunakan dinamometer, 
yang memperkirakan kekuatan otot yang terutama dihasilkan oleh otot 
fleksor tangan dan lengan bawah. Berbagai jenis dynamometers tersedia, 
dengan alat semacam itu tergolong hidrolik, pneumatik, mekanik dan 
elastis. Pada penelitian ini akan menggunakan alat pengukuran genggaman 
tangan yang bersifat mekanik.  Pasien akan diminta untuk menggengam 
alat pengukur genggaman tangan dengan menggunakan salah satu tangan 
	  yang dianggap paling kuat, setelah digenggam kemudian digenggam 
sekuat tenaga (Hogrel, 2015). 
Sehingga diharapkan pasien geriatri dengan DM Tipe 2 akan 
perbaikan indeks BIA dan handgrip setelah diberikan vitamin D. 
6.2 Pendekatan Prinsip Epistomologi 
1. Pengaruh pemberian Vitamin D terhadap indeks BIA pada 
pasien geriatri dengan Diabetes Melitus Tipe 2 
Pembuktian hipotesa pertama yang menyatakan bahwa 
apakah ada pengaruh Pemberian Suplementasi Vitamin D 
terhadap Indeks BIA pada pasien Geriatri dengan Diabetes 
Melitus Tipe 2, dapat dibuktikan kebenarannya secara 
meyakinkan dengan didapatkan hasil yang signifikan. Hal ini 
sesuai dan mendukung penelitian dengan diberikan 
suplementasi Vitamin D dapat meningkatkan massa otot 
dengan adanya perbaikan pada indeks BIA (Moreira-Pfrimer 
et al. 2009). Penelitian lain (Dhesi et al 2014) juga ditemukan 
adanya peningkatan massa otot setelah mengkonsumsi 
Vitamin D. Pada 242 orang lanjut usia dengan pemberian 500 
mg kalsium atau 500 mg kalsium ditambah 400 IU 
cholecalciferol saat sarapan dan makan malam untuk satu 
tahun dan akan menghasilkan perubahan yang signifikan 
untuk kekuatan otot, meningkatkan waktu up-n-go tes, dan 
memperbaiki keseimbangan tubuh dan resiko jatuh, 
mengamati peningkatan kekuatan otot pada usia lanjut 
	  setelah mengkonsumsi suplementasi kalsium dan 
cholecalciferol, independen dari aktivitas fisik (Pfeifer et al.,	  
2009). Dengan demikian diperkirakan bahwa konsumsi 700-
1200 IU sehari sudah mencukupi kebutuhan terutama pada 
pasien geriatri dan semua jenis kelamin. (Moreira-Pfrimer et 
al.,	  2009) 
2. Pengaruh pemberian Vitamin D terhadap handgrip pada 
pasien geriatri dengan Diabetes Melitus Tipe 2. 
Pembuktian hipotesa yang kedua yang menyatakan bahwa:  
apakah ada pengaruh Pemberian Suplementasi Vitamin D 
terhadap Handgrip pada pasien Geriatri dengan Diabetes 
Melitus Tipe 2 juga dapat dibuktikan kebenarannya dengan 
didapatkan hasil yang signifikan hal ini didukung dengan 
penelitian 35 pasien dengan konsumsi vitamin D didapatkan 
peningakatan handgrip  (Daniel Antonio de Luis et al, 2015) 
6.3 Pendekatan Prinsip Aksiologi 
Berdasar prinsip aksiologi, secara keseluruhan manfaat hasil 
penelitian ini adalah terdapatnya pengaruh vitamin D pada pasien geriatri 
dengan  DM Tipe 2  dengan adanya peningkatan indeks BIA dan handgrip 
yang ditemui setelah psien mengkomsumsi vitamin D secara oral. Pada 
pasien geriatri yang diperberat dengan DM Tipe 2 akan mengalami 
penurunan massa otot dan kemudian menjadi lemah dikarenakan adanya 
defisiensi vitamin D yang akan mengakibatkan pasien geriatri mudah jatuh 
(Abiri et al 2017) 
	  6.4 Nilai Kebaharuan Penelitian 
Nilai-nilai kebaruan dari penelitian ini adalah : 
A.  Solusi baru. Kerangka konsep dan hasil penelitian ini 
merupakan solusi baru bahwa pada pasien geriatri dapat 
dilakukan pengetesan indeks BIA dan handgrip yang 
memiliki manfaat untuk mengetahui adanya penurunan 
massa otot dan kekuatan genggaman. Dan pada pasien 
geriatri dapat diberikan vitamin D secara teratur dan sesuai 
kebutuhan untuk memhambat penurunan massa otot dan 
kekuatan genggaman. 
B.  Strategi baru. Hasil penelitian ini akan memberikan informasi 
adanya perbaikan massa otot dan kekuatan genggaman pada 
pasien geriatri dengan DM Tipe 2 dengan adanya 
peningkatan indeks BIA dan handgrip setelah konsumsi 
vitamin D secara teratur. 
C.  Perspektif baru. Hasil ini dapat digunakan, dikembangkan 
lebih lanjut dalam mengetahui lebih lanjut manfaat vitamin D 
pada pasien geriatri. 
D.  Kondisi baru. Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa 
terdapat pengaruh pemberian vitamin D pada indeks BIA dan 




	  6.5 Keterbatasan Penelitian 
1. Karakteristik sampel penelitian relatif homogen dalam hal ras 
dan etnis, berpotensi membatasi generalisasi atau validitas 
temuan eksternal namun meningkatkan validitas internal. 
2. Ukuran populasi memberi kekuatan tambahan pada validitas 
internal. 






















Dalam penelitian ini dapat disimpulkan bahwa : 
1. Adanya peningkatan indeks BIA dan handgrip setelah pemberian 
vitamin D yang menunjukkan adanya peningkatan kekuatan 
genggaman dan massa otot. 
2. Adanya manfaat suplementasi vitamin D terhadap pasien geriatri 
dengan DM Tipe 2, yang diharapkan mampu meningkatkan 
kualitas hidup geriatri. 
7.2 Saran 
Dari penelitian ini kami memberikan saran : 
1. Waktu penelitian perlu diperpanjang untuk mengetahui seberapa 
jauh dalam meningkatkan kekuatan massa otot dan kekuatan 
genggaman tangan. 
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Nama    : 
No Rekam Medik  : 
Jenis Kelamin   : 
Tempat tanggal lahir  : 
Suku    : 
Alamat    : 
Pendidikan terakhir  : 
Pekerjaan   : 
No Telephon/Hp  : 
 
REUSE/NO REUSE  : 
 
II. Anamnesis 
Riwayat Penyakit/ Kebiasaan 
 
Hipertensi   : 
Diabetes Melitus  : 
Jantung    : 
Paru-Paru / TB   : 
Hepatitis B / C   : 
Kanker/keganasan  : 
Gastritis   : 
Alergi    : 
Infeksi    : 
Keganasan/kanker  : 
	  Gagal ginjal kronik  : 
Gagal jantung   : 
Subyek mengkonsumsi multivitamin dan mineral: Ya  Tidak  
Lain- Lain   : 
Merokok   :       Ya  Tidak 
 




























	  III.PEMERIKSAAN FISIK 
• Keadaan Umum : 
TD :            mmHg Nadi :         
kali/menit 
RR :      kali/ menit Suhu :             0C 
BB :            Kg TB    :          cm BMI :       Kg/m2  
 
IV.PEMERIKSAAN LABORATORIUM 
• Hb   :     
• SI/TIBC/FERITIN : 
• Ht   : 
• Leukosit  : 
• Ureum   : 
• Kreatinin  : 
• Urinalisa (protein) :   - +1 +2 +3 
• GDS   : 
V. Pengukuran Massa Otot dengan menggunakan BIA 
• Skeletal 
§ Seluruh Tubuh :               % 
§ Tangan              :    % 
§ Kaki                   :                                      % 
 
VI. Tes Kekuatan Gengaman Tangan dengan handgrip 
• Kanan   : 
• Kiri   : 
 
VII.Keluhan Selama Minum Obat ( Setelah 1 bulan )  
 
• Perut Perih     : Ya  Tidak 
• Mual      : Ya  Tidak 
• Muntah      :  Ya  Tidak 
• Kembung     : Ya   Tidak 
• Sering Buang Angin    : Ya  Tidak 
• Diare      : Ya  Tidak 
• Pusing      : Ya  Tidak 
• Nafsu Makan Berkurang   : Ya  Tidak 
• Selama minum obat kondisi badan membaik :  Ya  Tidak 
• Merasakan kemanfaatan obat yang diminum : Ya  Tidak 
 
Isian ini kami isi dengan kondisi yang sesungguhnya 
 
Surakarta,             2018 
Hormat kami 
	   
Lampiran 2. Penjelasan Penelitian 
 
PENJELASAN MENGENAI PENELITIAN 
PENGARUH VITAMIN D TERHADAP MASSA OTOT DAN KEKUATAN 
GENGGAMAN TANGAN PADA GERIATRI DENGAN DM TIPE 2 
 
Bapak/Ibu yang terhormat 
 
 Bapak/Ibu diminta untuk berpartisipasi pada sebuah penelitian yang  
menggunakan obat Vitamin D 1200 mg dengan dosis terbagi 3x400 mg setelah 
makan. Obat ini berkasiat sebagai anti peradangan yang bermanfaat untuk pasien 
Pasien Geriatri dengan DM Tipe 2. Pada pasien geriatri dengan DM Tipe 2, 
peradangan dapat terjadi dan menimbulkan komplikasi jantung dan pembuluh darah. 
 Pada penelitian ini Bapak/Ibu juga akan menjalani pemeriksaan massa otot 
dengan menggunakan BIA (Bioelectrical Impedance Analysis) dan tes kekuatan 
genggaman tangan dengan menggunakan handgrip. Pemeriksaan ini diharapkan dapat 
memberikan informasi peningkatan massa otot dan peningkatankekuatan genggaman 
tangan Penelitian ini akan dilakukan terhadap pasien Geriatri dengan DM Tipe 2. 
 Dalam penelitian ini, Bapak/Ibu akan dikelompokkan menjadi dua kelompok, 
yaitu kelompok yang pertama yang akan mendapat kapsul Vitamin D  400 mg, yang 
akan diminum setiap hari tiga kali sesudah makan selama satu bulan. Kelompok 
kedua akan menjalani terapi DM Tipe 2 seperti biasanya tanpa pemberian Vitamin D. 
Penentuan kelompok ini akan dilakukan secara acak. Baik Bapak/Ibu maupun dokter 
tidak mengetahui kelompok Bapak/Ibu. Bapak/Ibu akan dibebaskan dari semua biaya 
pemeriksaan dan pengobatan yang berhubungan dengan penelitian ini. Selama 
mengikuti penelitian Bapak/Ibu tetap dapat mengkonsumsi obat lain seperti 
sebelumnya. 
Bila Bapak/Ibu bersedia berpartisipasi, maka Bapak/Ibu akan menjalani         
beberapa pemeriksaan, yaitu wawancara, pemeriksaan fisik berupa pengukuran tinggi 
badan, berat badan, pemeriksaan tekanan darah, nadi, pernafasan, suhu, dan 
pemeriksaan laboratorium darah. Bapak/Ibu akan menjalani pengukuran massa otot 
dan tes kekuatan genggaman tangan. Pemeriksaan dilakukan sebanyak 2 kali, yaitu 
pada awal penelitian (hari ke-1), dan pada akhir penelitian yaitu hari ke 30. 
Pemeriksaan ini sama seperti pemeriksaan yang rutin dilakukan terhadap Bapak/Ibu. 
Efek samping Vitamin D 1200 mg jarang dilaporkan. Pada laporan selama 
lebih dari 2 tahun pada 5 negara Eropa dimana obar ini dipasarkan, efek samping 
yang kadang ditemukan yaitu mual, muntah, gatal-gatal dan gangguan saluran cerna. 
Pengobatan jangka panjang telah memperlihatkan bahwa obat Vitamin D 1200 mg 
ditoleransi dengan sangat baik dan aman bila diberikan secara oral atau parenteral. 
	  Semua data pada penilitian ini akan dirahasiakan. Bapak/Ibu bebas 
memutuskan apakah bersedia mengikuti penelitian ini atau tidak. Bila Bapak/Ibu 
memutuskan tidak mengikuti penelitian ini, Bapak/Ibu akan menjalani pemeriksaan 
dan penatalaksanaan rutin seperti biasa. 
Bapak/Ibu diberi kesempatan untuk menanyakan semua hal yang belum jelas 
mengenai penilitian ini. Apabila Bapak/Ibu membutuhkan penjelasan sehubungan 
dengan penelitian ini, atau bila timbul keluhan setelah mengonsumsi obat, silahkan 
menghubungi dr. Ova Rachmawati (HP 082226238456) atau Divisi Geriatri 





























Semua penjelasan diatas telah disampaikan kepada saya dan semua 
pernyataan telah dijawab oleh dokter. Saya mengerti bila masih memerlukan 
penjelasan, saya akan mendapat jawaban dari dr. Ova Rachmawati 
 







Tanda tangan pasien/subyek 
















	    
FORMULIR PEMBERI INFORMASI DAN PENERIMA PERSETUJUAN 
DALAM PENELITIAN 
 
Pelaksana Peneliti Dr. Ova Rachmawati 
Pemberi informasi  
Penerima informasi  
NO. JENIS INFORMASI ISI INFORMASI TANDAI 
1.  Judul Penelitian Pengaruh Pemberian Vitamin D Oral Terhadap 
Massa Otot dan Tes Kekuatan Genggaman 
Tangan Pada Pasien Geriatri dengan DM Tipe 2. 
 
2.  Tujuan Penelitian Penelitian ini bertujuan untuk mengkaji 
pengaruh suplementasi vitamin D terhadap 
massa otot dan tes kekuatan genggaman 
tangan pada pasien DM tipe 2. 
 
3.  Metodologi Penelitian Peneliian ini adalah uji klinis dengan randomisasi 
(Randomized Control Trial/ RCT) acak terkontrol 
dengan design pararel, untuk meneliti pengaruh 
Vitamin D terhadap massa otot dan kekuatan 
genggaman tangan pada geriatri dengan          
DM Tipe 2 
 
4.  Risiko Penelitian Tidak ada risiko yang didapat secara langsung 
pasien dilakukan wawancara, pemeriksaan fisik, 
dan pengukuran massa otot dan tes kekuatan 
genggaman tangan sebelum dan sesudah 
mengkonsumsi Vitamin D selama 1 bulan 
 
5.  Manfaat Penelitian Pemberian kapsul Vitamin D pada usia lanjut 
dengan defisiensi vitamin D bermanfaat 
untuk mencegah sarkopenia, penurunan 
status fungsional, dan risiko jatuh pada pasien 
Geriatri dengan DM Tipe 2 
 
6.  Prosedur Alternatif a. Pemilihan pasien berdasarkan kriteria 
penerima dan penolakan 
 
 
b. Pasien yang ikut penelitian akan diminta 
persetujuan tertulis, baik oleh pasien sendiri 
maupun keluarga. 
c. Pasien yang memenuhi syarat penelitian akan 
dilakukan wawancara pemeriksaan fisik, dan 
 
	  pengambilan darah. 
d. Semua informasi mengenai riwayat penyakit, 
pemeriksaan fisik, dan laboratorium akan 
dicatat oleh dokter yang bertugas, yang 
disupervisi oleh peneliti utama. 
e. Pasien mendapat kapul Vitamin D 400 mg 
yang diminum tiga kali sehari pagi, siang dan 
malam setelah makan selama 1 bulan. 
f. Pasien tetap dapat melanjutkan aktivitas, pola 
makan, kebiasaan, olahraga dan penggunaan 
obat lain sesuai dengan kebiasaan sebelum 
mengikut penelitian. 
g. Keluarga diminta bantuan untuk memastikan 
obat dikonsumsi dengan baik oleh pasien. 
Pasien diberikan catatan jadwal minum obat 
yang diminum. Bila ada keluhan dapat 
menghubungi peneliti selama 24 jam melalui 
telepon, akan dilakukan pemeriksaan fisik 
dan laboratorium. 
h. Pada hari ke-30 pasien akan dilakuakn 
pengambilan data ulang yaitu wawancara 
tentang ada tidaknya efek samping, 
pemeriksaan fisik, pemeriksaan indeks BIA 
dan handgrip. 
i. Setelah itu dilakukan cleaning dan entry data 
yang akan dilanjutkan dengan analisis data. 
Hasil analisis disajikan dalam bentuk hasil 
penelitian. 
7.  Penjagaan Kerahasiaan data Data yang berhasil dikumpulkan, dicatat, dan 
diolah ke dalam sistem akan dijaga 
kerahasiannya. Hasil penelitian ini tidak 
mencantumkan nama pasien 
 
8.  Kompensasi bila terjadi 
efek samping 
Bila terjadi efek samping atau reaksi 
hipersentivitas, maka terapi Vitamin D dihentikan 
dan pasien diberikan terapi terhadap efek 
samping yang terjadi lalu pasien dieksklusikan 
dari penelitian. Untuk meminimalkan terjadinya 
efek samping maka sebelumnya dilakukan 




9.  Nama dan alamat peneliti Dr. Ova Rachmawati 
Divisi Geriatri Departemen Ilmu Penyakit Dalam 
FK UNS/RSDM 
 
10.  Jumlah Subyek 30 pasien  geriatri dengan DM Tipe 2   
11.  Bahaya potensial Tidak ada bahaya potensial secara langsung.  
	  Sebelum penelitian, dilakukan wawancara, 
pemeriksaan fisik dan pengukuran massa tubuh 
maupun tes kekuatan genggaman tangan 
dilakukan oleh perawat terlatih dan dipastikan 
tidak membahayakan subjek penelitian. 
12.  Biaya yang timbul Rp. 40.000.000  
13.  Insentif bagi subyek -  
Dengan ini menyatakan bahwa saya telah menerangkan hal-hal diatas secara benar dan 




Dengan ini menyakatan bahwa saya telah menerima informasi sebagaimana di atas 










	  FORMULIR PERSETUJUAN MENGIKUTI PENELITIAN 
(FORMULIR INFORMED CONSENT) 
 
Setelah membaca dan mendengarkan penjelasan mengenai penelitian yang akan 
dilakukan oleh dr. Ova Rachmawati dengan judul PENGARUH PEMBERIAN 
VITAMIN D TERHADAP MASSA OTOT dan KEKUATAN GENGGAMAN 
TANGAN pada PASIEN GERIATRI dengan DM Tipe 2 
dan informasi tersebut telah saya pahami dengan baik mengenai manfaat, tindakan 
yang akan dilakukan, manfaat dan kemungkinan ketidaknyaman yang mungkin 
akan dijumpai, saya : 
 
Nama   : 
Umur   : 
Jenis Kelamin  : 
Alamat  : 
No. KTP  : 
Nomor Telp  : 
Pekerjaan  : 
 
Dengan sukarela menyetujui diikutsertakan dalam penelitian diatas dengan 
catatan, bila suatu waktu saya merasa dirugikan dalam bentuk apapun berhak 
membatalkan persetujuan ini. 
Apabila selama mengikuti penelitian terjadi efek samping  atau kompikasi, maka 







Penanggung Jawab Penelitian Tandatangan pasien/subyek        Cap 
jempol 
	   
       
 
dr. Ova Rachmawati  (Nama Jelas ………………….) 


























	  Lampiran 4. Dummy Table 
 




Terapi DM Tipe 





Usia ( tahun ), median ( min- max ) 
  Jenis Kelamin, jumlah (%) 
• Laki-laki 
• Perempuan 
  Pendidikan, jumlah (%) 
• < SMU 
• ≥ SMU 
  Lama DM, jumlah (%) 
• < 5 tahun 
• ≥ 5 tahun  
  Penyakit Komorbid, jumlah (%) 
• Diabetes Mellitus 
• Hipertensi 
• Penyakit ginjal kronis (CKD) 
• CHF 
• CAD 
• Hepatitis B 
• Hepatitis C 
  Kebiasaan, jumlah (%) 
• Merokok 
  IMT, rerata (SB) 
SGA jumlah ( % )  
         Gizi Baik / Normal 
         Gizi Kurang/ Sedang  
         Gizi Buruk  
  




• Acarbose  
• Angiotensin Converting Enzyme 
Inhibitors ( ACE Inhibitors ) 
• Angiotesin II Receptor Blockers 
(ARB) 
• Calcium Channel Blockers (CCB) 
• Β- Blockers 
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Lampiran 5. Check List Obat 
 
Nama   : 
Umur   : 
RM   : 
Alamat  : 
Nomor Random  : 
Tanggal Obat Mulai : 
Nomor telp/hp  : 
 
Hari/Tanggal Pagi Siang Sore Keterangan 
1.      
2.      
3.      
4.      
5.      
6.      
7.      
8.      
9.      
10.      
11.      
12.      
13.      
14.      
15.      
16.      
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17.      
18.      
19.      
20.      
21.      
22.      
23.      
24.      
25.      
26.      
27.      
28.      
29.      
30.      
 
Tanda tangan 
( Nama Jelas………………) 
 
 
 
 
 
 
 
 
